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RIASSUNTO ANALITICO 
 
Lo studio proposto si pone l’obiettivo di valutare l’outcome clinico in un 
campione di pazienti affetti da nevralgia trigeminale e sottoposti ad intervento 
di decompressione microvascolare presso l’U.O. di Neurochirurgia di Pisa. 
La scelta dei soggetti selezionati per lo studio, al fine di omogeneizzare il 
campione, ha seguito i seguenti criteri:  tutti i pazienti avevano una diagnosi di 
nevralgia trigeminale da conflitto neurovascolare e tutti sono stati trattati 
chirurgicamente da due operatori presso U.O. di Neurochirurgia di Pisa 
mediante intervento di MDV, in un periodo compreso dal mese di Marzo 2013 
a Febbraio 2016. 
I pazienti sono stati valutati in fase preoperatoria sia clinicamente sia attraverso 
l’utilizzo della scala valutativa VAS del dolore ed ciascuno ha poi eseguito uno 
studio RM per confermare la presenza del conflitto. 
In fase postoperatoria con un follow-up  da 2 mesi a 3 anni i pazienti sono stati 
poi rivalutati con i criteri stabiliti.  
La parte analitica dello studio ha valutato la correlazione fra le caratteristiche 
della nevralgia trigeminale (tipo di nevralgia trigeminale, durata della 
sintomatologia e  terapia medica) e l’outcome postoperatorio dell’intervento 
MDV.   
L’analisi dei risultati osservati ha confermato la superiorità della tecnica di 
decompressione microvascolare rispetto agli altri trattamenti e le indicazioni per 
un miglior outcome clinico postoperatorio.  
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ANATOMIA 
 
 
ANGOLO PONTO-CEREBELLARE 
 
L’angolo cerebello-pontino (CPA)1 è uno spazio anatomico appartenente alla 
fossa cranica posteriore, situato in prossimità del cervelletto, del ponte e 
dell’osso temporale. 
Questo spazio offre passaggio intracranico al quinto, settimo e ottavo nervo 
cranico.  
E’ localizzato fra il margine superiore ed inferiore della fessura ponto-
cerebellare, formata dalla superficie petrosa cerebellare piegata intorno al ponte 
e dal peduncolo cerebellare medio. 
La fessura cerebello-pontina è aperta medialmente, i suoi margini superiori ed 
inferiori si congiungono in una apertura laterale in prossimità della quale si 
ritrovano i nervi dal IV all’ XI. 
I nervi trocleare e trigemino si trovano vicino al margini superiore dell’angolo e 
il glossofaringeo,  il vago e l’accessorio sono situati vicino al margine inferiore. 
È possibile dividere l’angolo ponto-cerebellare2 in tre parti superiore, media ed 
inferiore, in base ai tre complessi neurovascolari che vi si trovano.  
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 Figura 1 da2 :  nella porzione superiore si osserva la SCA in vicinanza del V nervo cranico 
   nella porzione media si osserva la AICA in vicinanza dei nervi VII e VIII 
   nella porzione inferiore si osserva la PICA in vicinanza dei nervi X, XI e XII. 
 
La parete laterale ossea dell’angolo ponto-cerebellare ha tre forami: il forame di 
Meckel , il foro interno acustico (PAI) ed il forame giugulare. 
Questi offrono passaggio rispettivamente al nervo trigemino (V) che passa 
attraverso il forame di Meckel, al faciale (VII) e al vestibolococleare (VIII)  che 
attraversano il PAI, al glossofaringeo (IX), vago (X) e accessorio (XI) che 
passano attraverso il forame giugulare.  
Dai  tre complessi neurovascolari che ritroviamo nell’angolo ponto-cerbellare 
possono nascere delle sindromi da compressione neurovascolare.  
-la  SCA comprime il V NC causando la nevralgia del trigemino  
-la AICA comprime il VII NC  causando spasmo emifaciale  
-la PICA comprime il IX NC  causando la nevralgia glossofaringea 
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 Figura a da 2 
     
             Figura b da 2 
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              Figura c da 2 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3 da 2 
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Figure 4 e 5 da 2 
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CIRCOLO CEREBRALE 
 
Il circolo intracranico arterioso è distinto in anteriore o carotideo e posteriore o 
vertebrobasilare.  
I due sistemi confluiscono alla base del cranio nel poligono di Willis.  
I due sifoni carotidei sono anastomizzati con il tratto P1 delle arterie cerebrali 
posteriori (PCA) tramite le arterie comunicanti posteriori (PCoA).  
Anteriormente il poligono si completa dalla congiunzione dei tratti A1 delle 
arterie cerebrali anteriori (ACA) originanti dal sifone, tramite l’arteria 
comunicante anteriore (AcoA).  
Numerose sono le varianti anatomiche del circolo di Willis in ragione della 
agenesia-ipoplasia di una o più componenti il poligono.  
Ponendo particolare attenzione agli elementi costituenti del circolo posteriore si 
osserva che dall’arteria vertebrale (nel segmento V4) nel 90% dei soggetti origina 
l’arteria cerebellare postero inferiore (PICA).  
Tale arteria decorre lateralmente al bulbo al quale fornisce esili rami che ne 
irrorano la porzione laterale, quindi forma un’ansa attorno alla tonsilla 
cerebellare che fornisce un ramo corioideo per il IV ventricolo. I due rami 
terminali della PICA decorrono inferiormente al cervelletto irrorando l’uno la 
porzione caudale del verme, l’altro la porzione caudale dell’emisfero cerebellare.  
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L’arteria basilare decorre nella cisterna prepontina in corrispondenza del solco 
della basilare sulla superficie anteriore del ponte ove dà origine a esili arterie 
perforanti pontine.  
Dalla BA (terzo medio o inferiore) originano le arterie cerebellari antero inferiori 
(AICA).  
Tale arteria decorre lateralmente al ponte verso il basso dando origine a rami 
pontini e all’arteria labirintica, poi forma un’ansa in corrispondenza del flocculo 
cerebellare cui fornisce esili rami, termina con rami emisferici per la porzione 
inferiore del cervelletto. L’arteria cerebellare superiore origina dalla porzione 
intracranica della BA, immediatamente al di sotto delle arterie cerebrali 
posteriori, decorre lateralmente al ponte fornendogli esili rami che irrorano il 
peduncolo cerebellare superiore e la lamina quadrigemina.  
I rami terminali sono le arterie cerebrali posteriori (PCA) e provvedono 
all’irrorazione della porzione superiore del cervelletto.  
Il primo tratto di PCA compreso tra l’apice della basilare e l’arteria comunicante 
posteriore (PcoA) è il tratto  intracranico precomunicante (P1) che decorre nella 
cisterna interpeduncolare e fornisce esili rami perforanti per il mesencefalo e il 
diencefalo.  
Il tratto post-comunicante (P2) decorre nella cisterna ambiens circondando il 
mesencefalo e dando origine alle arterie corioidee posteriori mediali e laterali che, 
decorrendo tra lamina quadrigemina e giro paraippocampale, irrorano 
rispettivamente i plessi corioidei del III ventricolo e dei ventricoli laterali. I rami 
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penetranti diencefalici irrorano la pineale, i corpi genicolati e la porzione dorsale 
del talamo.  
Nel tratto P2 originano i rami temporali e paraippocampali che irrorano 
l’ippocampo, il paraippocampo, lo splenio del corpo calloso, la regione temporo-
basale e il pulvinar.  
Il tratto P3 consiste in un breve segmento che decorre nella cisterna della lamina 
quadrigemina, compreso tra quest’ultima struttura e la scissura calcarina.  
A questo livello si continua quindi nel tratto P4 dividendosi nell’arteria 
occipitale-mediale e occipitale-laterale o temporo-occipitale. L’arteria occipitale-
laterale irrora la porzione basale del lobo temporale, la mediale si divide 
nell’arteria parieto-occipitale e nella calcarina (P4) che irrorano rispettivamente il 
cuneo-precuneo e la corteccia omonima. 
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Una precisa conoscenza anatomica delle arterie cerebellari è essenziale per 
eseguire un intervento nella fossa cranica posteriore.  
Si descrivono di seguito in dettaglio le arterie che più frequentemente si 
ritrovano coinvolte nell’eziopatogenesi della nevralgia trigeminale da conflitto 
neurovascolare.   
 
 
ARTERIA CEREBELLARE SUPERIORE o SCA 
 
La SCA2 si definisce come l'arteria che fornisce l’irrorazione alla superficie 
cerebellare tentoriale.  
L’arteria cerebellare superiore3 è intimamente connessa con la fessura cerebello-
mesencefalica, con la metà superiore del tetto del quarto ventricolo, col 
peduncolo cerebellare superiore e con la superficie del tentorio.  
Origina dall'arteria basilare (BA) vicino al suo apice, ma in un numero minore 
di casi può originare dalla PCA prossimale e passare al di sopra del nervo 
oculomotore. 
Si dirige inferiormente a circondare il tronco encefalico vicino alla giunzione 
ponto-mesencefalica e passa al di sotto del nervo trocleare e al di sopra del 
nervo trigemino. 
Dopo esser passata al di sopra del nervo trigemino, la SCA entra nella fessura 
cerebello mesencefalica, dove le sue branche fanno una piega acuta e staccano 
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le arterie precerebellari, raggiungendo la sostanza bianca cerebellare profonda e 
il nucleo dentato. 
Lasciando la fessura cerebello-mesencefalica, le branche della SCA corrono 
medialmente al bordo del tentorio e si distribuiscono alla superficie di 
quest’ultimo. 
Generalmente la SCA origina con un singolo tronco ma può originare anche 
con due tronchi.  
La SCA stacca dei rami perforanti per il tronco cerebrale e per il peduncolo 
cerebellare.  
Una volta nate le branche precerebellari attraversano la fessura cerebello 
mesencefalica.  
Il ramo rostrale irrora le aree vermiana e paravermiana  e il ramo caudale irrora 
gli emisferi della superficie sub occipitale. 
 
RAMI 
La SCA si divide in quattro segmenti: 
- segmento anteriore ponto-mesencefalica (S1) 
- laterale pontomesencefalica (S2) 
- segmento cerebello mesencefalica (S3) 
- segmento corticale (S4) 
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Figura 6 da 2 
 
 
      
                 Figura 7 da 2 
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Figura 8 A e B da da 3 
 
 
Figura 8 C e D da 3 
 
Ciascun segmento può essere composto da uno o più tronchi in base al livello 
della biforcazione dal tronco principale. 
 
S1 
Il segmento S1 è situato fra il dorso della sella e la parte superiore del tronco 
cerebrale. 
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Si stacca all’origine della SCA e si estende di seguito al nervo oculomotore 
verso il margine antero-laterale del tronco cerebrale.  
La sua porzione laterale scorre medialmente alla metà anteriore del bordo libero 
del tentorio. 
 
S2 
Questo segmento origina dal margine antero-laterale del tronco encefalico e si 
approfonda inferiormente verso la porzione supero-laterale del ponte; il suo 
anello caudale può sporge fino a raggiungere la Root Entry Zone del nervo 
trigemino a livello medio pontino.  
Il nervo trocleare passa al di sopra della porzione mediale di questo segmento. 
La porzione anteriore di S2 è spesso visibile al di sopra del tentorio.  
Il segmento termina al margine anteriore della fessura cerebello mesencefalica. 
 
S3 
Questo segmento scorre attraverso la fessura cerebello mesencefalica. 
I rami della SCA entrano in una parte poco profonda della fessura situata vicino 
alla REZ del trigemino e poi decorre medialmente al margine del tentorio con i 
suoi rami che intersecano il nervo trocleare. 
Attraverso una serie di curve forcelliformi, la SCA scende profondamente nella 
fessura, con decorso più profondo sulla linea mediana dietro il velo midollare 
superiore.  
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I tronchi e i rami della SCA sono trattenuti nella fessura mediante le 
diramazioni che penetrano nella parete della fessura stessa. 
 
S4  
L’ultimo dei segmenti della SCA stacca dei rami distali nella fessura cerebello-
ponto-mesencefalico, che passano vicino al tentorio e si distribuiscono alla 
superficie tentoriale. 
 
 
SCA E IL CONFLITTO NEUROVASCOLARE 
 
La SCA è l’arteria più frequentemente coinvolta nella patogenesi del conflitto 
neurovascolare 1. 
Normalmente la SCA circonda il tronco cerebrale ben al di sopra del V nervo 
cranico. 
Negli adulti si può creare un anello o loop che si dirige inferiormente sul 
versante laterale del ponte e sporgendo genera la situazione di conflitto con il 
nervo. 
Il punto di contatto è generalmente nella parte superiore o supero-mediale del 
nervo e può accadere che alcuni fasci del nervo siano separati dalla SCA, che 
scendendo si è interposta fra le fibre mediali e le laterali.  
Più frequentemente questi anelli della SCA passano lungo la faccia mediale e 
superiore del nervo, per raggiungere la fessura cerebello mesencefalica.  
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Il loop della SCA è difficilmente visibile nel caso in cui l’arteria passi in 
posizione rostrale molto vicino al tronco cerebrale, dove potrebbe essere 
nascosta da una  sporgenza della fessura cerebello mesencefalica. 
È importante ricordare che i tronchi  originati dalla SCA non si dirigono 
direttamente dal tronco alla faccia superiore del cervelletto, ma si approfondano 
fra il cervelletto e il mesencefalo lungo il margine posteriore del nervo 
trigemino. 
La SCA stacca delle arterie perforanti che possono limitare il grado di 
riposizionamento chirurgico  dell’arteria stessa durante un’operazione di 
decompressione microvascolare. 
La compressione sul nervo può avvenire in diversi modi: 
- il tronco principale della SCA comprime direttamente il nervo trigemino  
- il ramo caudale che origina dalla SCA può comprimere il nervo (B) 
- il tronco principale della SCA può comprimere il V prima di staccare i due 
rami caudale e rostrale (C) 
- entrambi i tronchi caudale e rostrale appena staccati possono comprimere il 
nervo (D) 
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  Figura 9 B,C,D da 1 
 
 
ARTERIA CEREBELLARE ANTERO-INFERIORE o AICA 
 
L’Arteria Cerebellare Antero-Inferiore si definisce come la più grande arteria 
che origina dalla parte prossimale dell’arteria basilare come tronco singolo 
all’abducente, al faciale e al vestibolococleare. 
La AICA decorre nella porzione centrale dell’angolo ponto-cerebellare vicino al 
nervo faciale e al vestibolo cocleare. 
È intimamente connessa al ponte, al recesso laterale, al forame di Luschka, con 
la fessura cerebello-pontina, col peduncolo cerebellare medio e con la superficie 
petrosa cerebellare. 
Dopo l'invio di rami ai nervi che entrano nel meato acustico e al plesso 
coroideo attraverso il forame di Luschka, la AICA passa intorno al flocculo sul 
peduncolo cerebellare medio per provvedere alla vascolarizzazione  dei 
contorni della fessura cerebellare e della superficie petrosa. 
Frequentemente si biforca vicino al complesso dei nervi faciale e vestibolo-
cocleare per formare due tronchi: uno rostrale e uno caudale. 
Il tronco rostrale manda i suoi rami lateralmente lungo il peduncolo cerebellare 
medio verso il  margine superiore della fessura cerebello pontina e l’adiacente 
parte della superficie petrosa. 
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Il ramo caudale  irrora la parte inferiore della superficie petrosa, inclusa una 
parte del flocculo e del plesso coroideo. 
 
 
  
             Figura 10 da 2 
 
La AICA dà origine alle arterie perforanti per il tronco cerebrale, ai rami 
coroidali, alla tela e al plesso coroideo,  alle arterie proprie del nervo (arteria 
labirintica), ai rami perforanti ricorrenti e alle arterie subarcuate. 
 
 
 
 
RAMI 
 
La AICA è divisa in 4 segmenti: 
 - segmento pontino anteriore (A1) 
 - segmento pontino laterale (A2) 
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 - segmento flocculo peduncolare (A3) 
 - segmento corticale (A4) 
Ogni segmento può comprendere più di un tronco, in base al livello di 
biforcazione dell’arteria. 
 
A1 
Questo segmento localizzato fra il clivus e la “pancia” del ponte  inizia 
dall'origine della AICA e termina a livello di una linea tracciata attraverso l'asse 
lungo dell'oliva inferiore e che si estende verso la parte craniale del ponte.  
Questo segmento di solito si trova in contatto con le radichette del nervo 
abducente. 
 
A2 
Il segmento inizia dal margine antero-laterale del ponte e passa attraverso 
l’angolo ponto-cerebellare sopra, sotto o tra i nervi faciali e vestibolo-cocleare 
ed è intimamente in contatto col meato uditivo interno, col recesso laterale  e 
col plesso coroideo sporgente dal forame di Luschka.  
Questo segmento è suddiviso in tre porzioni pre-meatale, meatale  e 
postmeatale a seconda della loro relazione con il porus del meato acustico 
interno.  
I rami staccati da questa porzione sono: 
- le arterie labirintiche che alimentano i nervi faciale, vestibolo cocleare e  
labirinto;  
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-le arterie perforanti ricorrenti che si dirigono verso il meato per poi girare 
medialmente  per irrorare il tronco cerebrale; 
-le arterie subarcuate che entrano nella fossa subarcuata. 
 
A3 
Il segmento inizia laddove l’arteria passa in prossimità del flocculo per 
raggiungere il peduncolo cerebellare medio e la fessura cerebello-pontina.  
I tronchi che decorrono lungo il peduncolo possono essere nascosti dal 
flocculo o dai margini della fessura ponto-cerebellare. 
 
A4 
Questo segmento è rappresentato dai rami corticali che si dirigono verso la 
superficie petrosa del cervelletto.  
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IL NERVO TRIGEMINO 
 
 
    Figura 11 
 
Il nervo trigemino4 (V nervo cranico) è un nervo misto somatico composto 
prevalentemente da fibre sensitive somatiche e da un piccolo contingente di 
fibre motorie.  
Le due componenti emergono dal nevrasse con radici separate. 
La componente sensitiva origina dal Ganglio Semilunare di Gasser mentre la 
componente motoria origina dal nucleo motorio.  
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LA COMPONENTE SENSITIVA 
 
La componente sensitiva origina dal Ganglio di Gasser che si trova  adagiato 
nella fossa cranica media vicino all’apice e alla faccia antero-superiore della 
piramide dell’osso temporale, in un recesso detto cavo di Meckel dove è 
avvolto da uno sdoppiamento della dura madre.  
Il ganglio ha forma semilunare con il margine concavo rivolto in alto e indietro 
e il margine convesso rivolto in basso e in avanti. 
Al margine concavo, posteriormente, giungono la radice sensitiva e quella 
motrice del trigemino: la radice sensitiva penetra nel ganglio, quella motrice 
passa inferiormente e confluisce quindi, mantenendo la propria individualità, 
nella terza branca mandibolare. 
Dal margine anteriore del ganglio convesso si staccano le tre branche del 
trigemino: in alto e medialmente il nervo oftalmico, al centro il nervo 
mascellare, in basso e lateralmente il nervo mandibolare. 
Il ganglio prende rapporto infero-medialmente con il seno cavernoso e le 
formazioni in esso contenuto (l’arteria carotide interna e il nervo abducente) e 
con quelle che ne percorrono la parete laterale (il nervo oculomotore e il nervo 
trocleare). 
Il ganglio di Gasser è formato dai corpi cellulari dei neuroni sensitivi che 
staccano il prolungamento centrale, verso il nucleo sensitivo principale pontino 
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e il nucleo bulbospinale della radice discendente, e il prolungamento periferico 
nelle tre branche del trigemino.  
Dal nucleo sensitivo i neuroni a T pseudo unipolari si estendono dai primi 
neuromeri cervicali al mesencefalo, scorrendo in posizione dorso-laterale nel 
tronco encefalico si dirigono verso il ponte in corrispondenza della superficie 
ventro-laterale. 
In posizione dorso-laterale si organizzano in tre nuclei: 
♦ a livello del mesencefalo:  responsabile della sensibilità 
propriocettiva   dei muscoli  masticatori; 
♦ -a livello del ponte: responsabile della sensibilità tattile 
♦ -a livello bulbo-pontino:  responsabile della sensibilità tattile, 
termica e  dolorifica, con una rappresentazione somatotopica 
dei territori    cutanei periferici in cerchi concentrici. 
Da questi nuclei le fibre proiettano al talamo e questo alle aree somestesiche 
della circonvoluzione postero-centrale.  
 
    Figura 12 
 29 
 
 
 
       Figura 13 da5 
 
La distribuzione delle fibre delle tre branche trigeminali nel segmento cisternale 
è la seguente: 
V1 o branca oftalmica→  nella porzione supero-laterale (o postero-laterale)    
   della radice del nervo 
V2 o branca mascellare → nella porzione supero-mediale (o antero-laterale)  
   della radice del nervo 
V3 o branca mandibolare→ nella porzione inferiore della radice del nervo 
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  Figura 14 
 
Nel  bordo anteriore del ganglio penetrano le tre componenti sensitive: 
 il n.oftalmico 
 il n.mascellare  
 il n.mandibolare 
Che nel loro percorso mantengono l’indipendenza delle loro fibre. 
 
 Il nervo oftalmico di Willis o V1  
percorre la parete esterna del seno cavernoso e si divide nelle sue tre branche: 
  - nervo lacrimale 
  - nervo frontale 
  - nervo nasale 
queste, attraverso la fessura sfenoidale,  raggiungono il territorio di 
innervazione: 
 la dura madre della fossa cranica anteriore e media 
V3 
V2 V1 
 31 
 
 il tentorio del cervelletto 
 l’orbita 
 il globo oculare (cornea) 
 la palpebra superiore 
 la congiuntiva 
 la radice del naso  
 la mucosa nasale 
 la regione temporale 
 le pareti dei vasi del poligono di Willis  
 la mucosa buccale 
 i 2/3 anteriori della lingua  
 la mucosa dei seni frontali ,mascellari ,dello sfenoide e 
dell’etmoide  
 i denti 
 la parte anteriore dello scalpo. 
 
 Il nervo mascellare o V2  
esce dal cranio attraverso il foro grande rotondo, decorre nella parte posteriore 
della fossa pterigo-palatina, quindi attraversa il canale sotto-orbitario e fuoriesce 
a livello della faccia esterna dell’osso mascellare;  
il suo territorio di innervazione comprende: 
 la dura madre 
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 la palpebra inferiore 
 la parte superiore della guancia 
 la parte adiacente al naso 
 la regione temporale (parte) 
 il labbro superiore 
 la gengiva 
 i denti dell’arcata mascellare 
 la mucosa della parte superiore della bocca 
 la mucosa del naso  
 la mucosa del rinofaringe 
 
 Il nervo mandibolare o V3   
esce dal cranio attraverso il foro ovale e si divide nelle branche terminali nella 
parte superiore dello spazio pterigo-palatino: 
 - i nervi temporo-buccinatore, temporale profondo medio, temporo- 
 masseterino epterigoideo esterno prevalentemente motori 
 - i nervi auricolo-temporale, linguale, alveolare inferiore, pterigoideo  
 interno, del muscolo tensore del velo palatino e del muscolo tensore del 
 timpano prevalentemente sensitivi  
questa branca assicura l’innervazione sensitiva a: 
 della dura madre   
 della regione temporale 
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 della guancia 
 del mento 
 del labbro inferiore 
 della mucosa della gola 
 della gengiva 
 dell’arcata dentaria inferiore 
Una delle sue branche è il n.linguale che riceve le informazioni sensoriali dei 
2/3 anteriori della lingua oltre alle afferenze gustative (queste ultime  poi 
abbandonano il n.linguale per formare la corda timpanica con cui raggiungono 
il n.faciale). 
Un’altra branca è il n.auricolo-temporale che veicola fibre parasimpatiche 
destinate alla parotide che provengono dal glossofaringeo. 
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LA COMPONENTE MOTORIA 
 
 
La radice motoria origina dai motoneuroni del nucleo masticatorio ponto-
mesencefalico, emerge dal ponte e passa al di sotto del ganglio di Gasser e 
seguendo la branca mandibolare innerva: 
i muscoli massetere, temporale, pterigoidei, il muscolo tensore del timpano, 
tensore del palato, miloioideo, ventre anteriore del digastrico.  
 
 
 
    Figura 15 
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ISTOLOGIA DEL NERVO TRIGEMINO 
 
Ai fini della completa comprensione della nevralgia trigeminale è importante 
capire l’organizzazione istologica del nervo trigemino, nel punto in cui si andrà a 
localizzare il conflitto neurovascolare 6.  
Fu il Dott. Jannetta7 che per primo introdusse due importanti concetti quello 
della Root Entry Zone e della Zona di Transizione. 
 
 
  Figura 16 da7 
 
La Root Entry Zone è il punto di emergenza del nervo dal tronco cerebrale ed 
il nervo  in questi pochi millimetri è considerato come ancora facente parte del 
Sistema Nervoso Centrale. 
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La Zona di Transizione invece è il punto di passaggio fra il rivestimento 
mielinico centrale, formato da oligodendrociti, ed il rivestimento mielinico 
periferico, formato da cellule di Schwann.  
 
     
        Figura 17 da7 
 
Negli anni la letteratura scientifica si mosse per cercare di capire quale fosse il 
limite esistente fra queste due entità e se si potessero utilizzare i due termini in 
maniera interscambiabile. 
Si delinearono così due correnti di pensiero, coloro che sostenevano che la 
REZ e la ZT coincidessero e perciò che i due termini fossero interscambiabili 
fra loro, e coloro i quali invece le ritenevano due entità distinte. 
Alcuni autori, fra i quali Jannetta, avanzarono l’ipotesi che il rivestimento di 
mielina centrale potesse estendersi per l’intera lunghezza del nervo, dal cavo di 
Meckel al ponte,  e che la compressione in un punto qualunque entro questi 
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due estremi potesse generale il quadro sintomatologico della nevralgia 
trigeminale, ma purtroppo non riuscirono a raccogliere dei dati a conferma 
della teoria proposta. 
Il Dott. Sindou e i suoi collaboratori invece offrirono una diversa 
interpretazione, ovvero che la mielina di rivestimento della porzione centrale 
della radice sensoriale del nervo fosse di breve lunghezza, ma che il vaso, 
comprimendo in un punto qualsiasi del nervo, potesse alterarne la posizione 
nello spazio e andare così indirettamente a stirare la zona di transizione.   
Il recente studio del Dott. Peker (uno studio eseguito campionando 100 nervi 
trigemino da 50 cadaveri) arrivò a fare chiarezza sulla questione, definendo la 
REZ e la ZT come due entità distinte: i dati da lui rilevati, infatti, hanno 
dimostrato che la zona di transizione (ZT) fra la mielina centrale e periferica è 
localizzata a circa 1,13 mm dalla root entry zone (REZ) sul margine mediale e 
2,47 sul margine laterale.  
Di seguito un importante studio proposto dal Dott. Guclu ed il Dott. Sindou 7 
è riuscito a definire in modo molto dettagliato i limiti anatomici della REZ 
mediante l’analisi di numerosi campioni sui quali ha condotto approfonditi 
studi istologici. 
Per ciascun campione sono state prese delle misurazioni: 
- la lunghezza del nervo dal tronco cerebrale  al forame d’uscita è stata definita 
come linea “L” 
- la linea passate dal punto di incontro mediale del nervo con il tronco al punto 
di incontro laterale fra le due strutture è definita come linea “A” 
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- l’arco che traccia il confine fra la mielina centrale e la mielina periferica, dove i 
due estremi inferiori sono rappresentati dal punto di confine più laterale fra la 
mielina centrale e periferica 
- la linea che unisce i due estremi inferiori dell’arco è definita come linea “B” 
- la linea che, dal punto mediano della linea B, si stacca perpendicolarmente 
raggiungendo l’apice dell’arco è definita linea “f”  
 
 
Figura 18 da 7 
 
Utilizzando questi parametri è stato calcolato il volume e la profondità  della 
zona di transizione del nervo trigemino e di altri nervi cranici, arrivando ad 
osservare che il trigemino è il nervo che ha una zona di transizione più 
voluminosa e con la maggior estensione di mielina centrale nella REZ.  
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La maggior superficie così risultante offrirebbe ai vasi circostanti un ampio 
spazio dove esercitare la compressione patologica, giustificare così la più alta 
incidenza della nevralgia trigeminale rispetto alle altre sindromi disfunzionali dei 
nervi cranici. 
In sezione orizzontale la zona di transizione forma un arco che si può 
presentare con diversi gradi di profondità. 
Il Dott. Peker6 con la microfotografia ha chiarito la morfologia della zona di 
transizione  definendo  tre possibili tipologie in base alla profondità dell’arco: 
- meno di 0,55mm → definita come forma smussata /corta 
- da 0,51 a 1mm → definita come forma moderatamente affusolata 
- maggiore di 1mm → definita come forma acuta/lunga 
L’esame istologico è stato eseguito anche con l’aiuto del microscopio 
utilizzando la colorazione luxon fast blue e questa analisi ha evidenziato in 
maniera netta il punto di passaggio fra i due tipi di mielina. 
Gli studi eseguiti hanno evidenziato, inoltre, delle differenze fra la  distanza che 
intercorre nella zona di transizione dal ponte al margine laterale rispetto alla 
porzione mediale. 
La distanza nella porzione laterale  ha un range di valori compreso fra 0,1 e 2,5 
mm, con un valore medio di 1,13 mm e un valore mediano di  1mm. 
La distanza nella porzione mediale ha un range diverso di valori compreso fra 
0,17 e 6,75 mm, con un valore medio di 2,47 mm e un valore mediano di 2,12 
mm. 
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NEVRALGIA TRIGEMINALE 
 
Esistono delle condizioni patologiche in cui si assiste all’irritazione di una radice 
nervosa e delle sue diramazioni, diversi possono essere i nervi coinvolti e, 
conseguentemente, diversi possono essere i quadri clinici di presentazione: 
• Nevralgia del trigemino    
•  Emispasmo faciale    
•  Tinnitus  
•  Nevralgia Glossofaringea   
•  Ipertensione neurogena    
•  Torcicollo spasmodico 
•  Spasmo oculomotore ciclico con paresi 
Il termine “nevralgia” indica una patologia caratterizzata da dolore acuto e 
persistente determinato dall’irritazione di un tratto nervoso e delle sue 
diramazioni.  
La forma di Nevralgia più frequente è la Nevralgia Trigeminale anche definita 
come “tic douloureux”. 
La Nevralgia Trigeminale è una patologia caratterizzata da episodi ricorrenti di 
lancinante e intenso dolore localizzato in aree circoscritte del volto. 
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EPIDEMIOLOGIA 
 
L’incidenza 8 di questa patologia è di circa 4,5 casi ogni 100000 persone, di cui 
5,7 per le donne e 2,5 per gli uomini con un rapporto:  M:F = 1:3. 
Il picco di presentazione è fra i 50 e 60 anni e con l’aumentare dell’età si assiste 
ad un aumentato rischio di sviluppare questa patologia e, seppur con una minor 
frequenza, anche i bambini possono soffrire di nevralgia trigeminale. 
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CLASSIFICAZIONE 
 
Nel 2005 il Dott. Burchiel 9 ha proposto una nuova classificazione per la 
nevralgia trigeminale e le relative sindromi facciali dolorose, con l’obiettivo di 
facilitare la diagnosi differenziale e di comprendere meglio la storia e 
l’eziopatogenesi delle diverse forme.  
 
 
      Figura  19  da9 
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Si possono descrivere molteplici forme di Nevralgia Trigeminale: 
 
NEVRALGIA TRIGEMINALE IDIOPATICA DI TIPO 1 E 2 
- La forma tipica o tipo 1 è caratterizzata da un dolore parossistico intenso, 
simile ad  una scarica elettrica, che dura da pochi secondi ad alcuni minuti con 
attacchi che si susseguono ad intervalli variabili. 
Il dolore si manifesta più frequentemente in forma monolaterale, seppur possa 
presentarsi anche in forma bilaterale, coinvolgendo una o più branche 
trigeminali ed in particolare V2 e V3.  
In taluni pazienti il dolore può essere evocato dal solo contatto con circoscritte 
zone cutanee definite “trigger points” o da stimoli trigger esercitati nel territorio 
di pertinenza del nervo trigemino.  
Nell’80-90% dei casi la causa principale di questa forma è la compressione 
neurovascolare esercitata sul nervo trigemino da parte di un vaso arterioso o 
venoso. 
- La forma atipica o tipo 2 si presenta con dolore parossistico continuo e di 
intensità  costante, della durata di circa 2-3 ore, privo di periodi di remissione e 
con infrequenti episodi di dolore acuto. La nevralgia dà un coinvolgimento 
meno selettivo delle tre branche del trigemino e generalmente non si associa 
alla presenza di zone trigger Questo dolore di fondo costante è l’elemento 
caratterizzante più significativo della forma atipica. 
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Il Dott. Burchiel10, considerando la nevralgia trigeminale come una patologia 
progressiva con caratteristiche cliniche che evolvono e cambiano durante il 
corso della malattia, ha ipotizzato che in alcuni casi la forma atipica possa 
essere il risultato dell’evoluzione di una forma tipica non trattata nel tempo che 
sviluppa un danno progressivo ed ingravescente a carico della fibra nervosa, 
facendo cambiare le caratteristiche del dolore riferito dal paziente da 
episodico/acuto a continuo/sordo. 
Molti autori concordano circa l’esistenza di una forma mista di nevralgia 
trigeminale caratterizzata da elementi intermedi fra il tipo 1 e il tipo 2, come la 
presenza di un dolore continuo e sordo tipico del tipo 2, accompagnato ad 
episodi dolorosi sporadici molto simili agli attacchi di tipo 1, che fa sì che 
questa forma di nevralgia abbia un outcome clinico poco prevedibile alla luce 
delle attuali conoscenze mediche. 
 
NEVRALGIA TRIGEMINALE DA NEUROPATIA E 
DEAFFERENTAZIONE DEL NERVO TRIGEMINO 
Questa forma di nevralgia si manifesta in pazienti che presentano una lesione 
del nervo trigemino, accompagnata da dolore localizzato nel territorio di 
distribuzione delle sue fibre nervose. 
I pazienti che soffrono di questa forma possono essere divisi in due gruppi: 
1. -nel primo gruppo troviamo i pazienti che hanno subito una lesione 
involontaria ad uno o più elementi del nervo trigemino a seguito di un 
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trauma faciale, di un ictus o di pregressi interventi chirurgici a livello del 
cranio. 
2. -nel secondo gruppo rientrano quei pazienti che hanno ricevuto una lesione 
intenzionale ad uno o più elementi del nervo (neurectomia, gangliolisi,  
rizotomia, nucleotomia, segmentectomia, altre procedure di denervazione). 
Il dolore trigeminale neuropatico è pulsante ed incessante con bruciore nella 
zona interessata, mentre il dolore da deafferentazione trigeminale è descritto 
come “bruciante”, ” strisciante” e pruriginoso. 
 
NEVRALGIA TRIGEMINALE SINTOMATICA E POSTERPETICA 
La patogenesi di questa forma è da ricercarsi nella demielinizzazione  da 
meccanismo autoimmune del nervo trigemino e/o dei suoi nuclei encefalici. 
Il dolore può essere sia episodico che costante. 
Sebbene solo l’1% dei pazienti affetti da sclerosi multipla presenti una clinica 
positiva per nevralgia trigeminale sintomatica, è stato visto che l’1-3% del totale 
dei pazienti con diagnosi di nevralgia è affetto da sclerosi multipla ed in 
particolare questa relazione è stata osservata nei pazienti di età inferiore ai 40 
anni e con evidente disfunzione sensitivo-motoria. 
La forma di nevralgia posterpetica, derivante da un focolaio infettivo del virus 
Herpes-Zoster, colpisce più frequentemente la prima branca trigeminale ed è 
caratterizzata dallo sviluppo di allodinia e disestesia, associate a dolore urente. 
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NEVRALGIA TRIGEMINALE COME DOLORE FACIALE ATIPICO 
L’appellativo di questa forma di nevralgia trigeminale fa riferimento alla clinica 
presentata da quei pazienti che sono affetti da sintomatologia dolorifica faciale 
nel contesto di un disturbo somatoforme del dolore, motivo per cui tale quadro 
clinico può andare in diagnosi differenziale con quelli tipici della fibromialgia o 
della sindrome da stanchezza cronica. 
Solitamente questi pazienti si presentano con dolore faciale bilaterale che si 
estende al di fuori del territorio di distribuzione del trigemino.  
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EZIOPATOGENESI 
 
L’eziopatogenesi della nevralgia trigeminale è molto eterogenea e tra tutte la 
causa prevalente è il conflitto neurovascolare, ossia il contatto da parte di un 
vaso, arteria o vena, nella zona di transizione del nervo trigemino. Più 
frequentemente il vaso coinvolto è un’arteria11,12 ed in particolare la Arteria 
Cerebellare Superiore (88% dei casi) o l’Arteria Cerebellare Antero-Inferioire 
(25.1%); in una percentuale minore di casi il vaso responsabile del conflitto è 
una vena (3,5%). 
Nella anatomia normale i vasi arteriosi hanno spesso un decorso contiguo ai 
nervi intracranici senza però che questo rapporto anatomico causi una 
sintomatologia compressiva ed irritativa. 
Nel caso in cui la causa della nevralgia trigeminale sia un conflitto 
neurovascolare, si instaura una condizione patologica nella quale il vaso 
comprime il nervo trigemino in corrispondenza della zona di transizione a 
livello dell’emergenza della radice dal tronco encefalico. Tale contatto fa sì che, 
oltre alla compressione, la pulsatilità vascolare rappresenti uno stimolo lesivo 
per le fibre trigeminali e che tutto ciò si concretizzi in un danno anatomico 
responsabile del quadro nevralgico. 
In aggiunta a questi elementi, l’invecchiamento ed i processi aterosclerotici 
possono rendere la parete vasale più rigida e far assumere al vaso un aspetto 
dolicoectasico responsabile di un maggior effetto compressivo sulla radice.  
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In base agli studi eseguiti dal Dott. Sindou 11 su campioni istologici sono state 
identificate le possibili sedi anatomiche di conflitto lungo il decorso del nervo, 
la porzione radiale di fibre interessate e la gravità della compressione. 
 
Sedi anatomiche di conflitto 
-nella root entry zone11 (entro 7mm internamente al ponte) o in posizione 
iuxtapontina nel 52,3%  (su un campione di 293 pz); 
-nel terzo medio del nervo o in posizione cisternale nel 54,3% (su un campione 
di 304 pz); 
- all’uscita del nervo dal cavo di Meckel o in posizione iuxtapetrosa nel 9,8% (su 
un campione di 55pz). 
 
    Figura 20 da 11 
 
 49 
 
Porzione radiale delle fibre interessate 
- supero-mediale sulla radice del nervo nel  53,9% 
- supero-laterale sulla radice del nervo nel  31,6% 
- inferiormente sulla radice del nervo nel  14,5% 
 
Gravità della compressione 
- grado 1: quando il vaso è in contatto con il nervo senza una evidente 
indentazione, nel 17,6% ; 
- grado 2: quando il vaso causa una deviazione del nervo o una distorsione 
della radice nel 49,2% ; 
- grado 3: quando c’è una lesione o un’indentatura evidente della radice nel 
33,2%. 
 
Successivamente il Dott. Sindou11  e i suoi collaboratori hanno messo in 
relazione la sintomatologia con la porzione radiale del nervo coinvolta nel 
conflitto ed hanno osservato che: 
- quando la sintomatologia è localizzata nel territorio di innervazione di V1, da  
 sola o in associazione alle altre branche, il conflitto è localizzato nella 
 porzione 
 - supero-mediale  74% 
 - supero-laterale  20,5% 
 - inferiore  5,5% 
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- quando la sintomatologia è localizzata nel territorio di innervazione di V2, da 
 sola o in associazione alle altre branche, il conflitto è localizzato nella 
 porzione 
 - supero-mediale  61% 
 - supero-laterale 28% 
 - inferiore  10% 
- quando la sintomatologia è localizzata nel territorio di innervazione di V3, da 
 sola o in associazione alle altre branche, il conflitto è localizzato nella 
 porzione 
 - supero-mediale  53% 
 - supero-laterale 30% 
 - inferiore  17%      
 
 
 Figura 21 da 11 
La porzione radiale del nervo più frequentemente coinvolta nei conflitti 
neurovascolari è la porzione supero-mediale.  
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PATOGENESI DEL DOLORE NEVRALGICO 
 
Diverse sono le ipotesi proposte negli anni per definire il meccanismo alla base 
della sintomatologia caratteristica della nevralgia trigeminale. 
 
IPOTESI DELLA TRASMISSIONE EFAPTICA 
Il Dott. Jannetta ha messo in evidenza che il processo di demielinizzazione non 
avviene a carico di un’unica fibra nervosa, ma coinvolge più fibre sensitive 
adiacenti tra le quali, dati gli stretti rapporti anatomici, si instaura una 
vicendevole attivazione delle fibre nervose sensitive A-β che in uno stato di 
ipereccitabilità inducono la contemporanea attivazione delle fibre sensitive C 
nocicettive, determinando così la trasformazione degli stimoli sensitivi tattili in 
stimoli dolorifici. 
Tale fenomeno di sommazione del segnale è definito “trasmissione efaptica”. 
 
IPOTESI DELLA DEMIELINIZZAZIONE 
Secondo questa ipotesi alla base della sintomatologia dolorosa ci sarebbe una 
demielinizzazione della radice del nervo causata da malattie demielinizzanti 
come per esempio la sclerosi multipla. 
Nel tentativo di riparare questo danno il tessuto nervoso andrebbe incontro ad 
una  rimielinizzazione anomala con conseguente sviluppo di impulsi aberranti a 
partenza dal nervo. 
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IPOTESI DELLA CONVERGENZA DELLA PROIEZIONE DEL 
TRIGEMINO 
Questa teoria13 ipotizza che gli input nocicettivi continui o ricorrenti 
provenienti dalle zone innervate dal trigemino convergano sul nucleo spinale 
trigeminale (subnucleo caudalis), dove promuoverebbero il rilascio di 
neurotrasmettitori e sostanze vasoattive. 
Questo rilascio andrebbe localmente ad abbassare la soglia di attivazione dei 
neuroni di secondo ordine adiacenti che riceverebbero così input da siti diversi.  
Da questi neuroni eccitati il segnale è trasmesso al talamo, al sistema limbico e 
alla corteccia somatosensoriale ed interpretato così come uno stimolo doloroso. 
 
IPOTESI DELLA BIORISONANZA 
Questa teoria 14 afferma che quando la frequenza di vibrazione di una struttura 
che circonda il nervo trigemino si avvicina alla naturale frequenza del nervo si 
verifica un’attivazione del nervo stesso per “risonanza”. 
Allo stesso modo la biorisonanza può danneggiare le fibre del nervo e 
provocare una trasmissione anomala dell'impulso che potrebbe essere alla base 
della patogenesi del dolore nevralgico. 
 
IPOTESI DELL’ACCENSIONE 
L'ipotesi dell’accensione15 è basata sui recenti progressi nella comprensione del 
comportamento elettrico dei neuroni sensoriali danneggiati e sui risultati tratti 
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da osservazioni istopatologiche ottenute da pazienti sottoposti ad intervento di 
decompressione microvascolare (MDV). 
Si è ipotizzato che una lesione a carico dei neuroni afferenti alla radice del 
trigemino o del ganglio di Gasser renda questi assoni estremamente 
ipereccitabili dando luogo ad una scarica di dolore parossistico. 
 
Dall’analisi della letteratura attuale si può evincere che le ipotesi maggiormente 
accreditate siano la teoria della trasmissione efaptica, che troverebbe conferma 
nel netto miglioramento della sintomatologia a seguito dell’intervento di MDV, 
e la teoria dell’accensione. 
Un significativo contributo alla comprensione di questa patologia è derivato 
dalla scoperta che i neuroni sensoriali danneggiati diventino elettricamente 
ipereccitabili e in grado di generare autonomamente, come un “pacemaker”, 
una scarica elettrica abnorme. 
Le possibili alterazioni istologiche conseguenti al conflitto neurovascolare e 
responsabili della scarica elettrica possono essere: 
1 ) la dismielinizzazione o demielinizzazione della radice dell’assone 
2) il rigonfiamento delle porzioni terminali degli assoni danneggiati 
3) gli accumuli di detriti mielinici nel soma delle cellule del ganglio trigeminale 
danneggiato 
Quando si innescano degli impulsi ectopici si assiste ad una trasmissione 
anomala fra gli assoni privi del rivestimento mielinico o con un rivestimento 
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danneggiato, con conseguenti fenomeni di eccitabilità reciproca ed 
amplificazione del fenomeno elettrico. 
I neuroni sensoriali adiacenti ai neuroni danneggiati sono silenti ma presentano 
una soglia di attivazione tale da consentire anche ad una minima stimolazione di 
innescare un burst di scarica spontanea della durata di qualche secondo o 
addirittura minuti. 
Anche se la scarica è innescata da uno stimolo esterno di lieve intensità (stimolo 
trigger), la propagazione della scarica risulta autosufficiente, come un riflesso 
della intrinseca tendenza all’ipereccitabilità dei neuroni danneggiati. 
I parossismi intensi di dolore provato dai pazienti con nevralgia trigeminale e 
l’insorgenza improvvisa dell’episodio doloroso suggeriscono che ci possa essere 
una correlazione fra la clinica ed il danno neuronale. 
Infine vi è un altro meccanismo che si pensa16 possa favorire la 
sincronizzazione della scarica dei neuroni, ovvero un fenomeno di rilascio non 
sinaptico di neurotrasmettitori e mediatori chimici. 
Questo tipo di trasmissione non sinaptica si verificherebbe all’interno dei gangli 
sensoriali e nei siti nervosi che hanno sviluppato un danno alla loro integrità 
anatomica. 
In particolare, l'arrivo dell’impulso evocherebbe il rilascio non sinaptico di uno 
o più neurotrasmettitori e/o ioni K nello spazio interstiziale; questi mediatori, 
muovendosi per diffusione, promuoverebbero la trasmissione dei potenziali 
d’azione fra neuroni vicini. 
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La reazione a catena risultante dalla sommatoria di questi meccanismi 
spiegherebbe l’esplosione parossistica di dolore tipica della nevralgia 
trigeminale. 
Le scosse elettriche della nevralgia possono raggiungere alte frequenze (50 o 
60Hz), come risultato dell'attività di scarica contemporanea dei numerosi 
neuroni coinvolti. 
L’attivazione anomala dei neuroni sensoriali di solito non persiste per più di 
qualche decina di secondi. 
Il meccanismo che interrompe il burst è l’iperpolarizzazione degli assoni: in 
seguito alla trasmissione dell’impulso nervoso si assiste all’ingresso di Ca 
all’interno delle cellule con attivazione dei canali del K e conseguente  aumento 
intracellulare di quest’ultimo e tutto questo renderebbe la cellula meno sensibile 
alla trasmissione di un successivo impulso. 
Questo meccanismo fisiopatologico giustifica sia il periodo refrattario al quale 
vanno incontro i neuroni coinvolti dopo l’attacco nevralgico sia l’impossibilità 
che si inneschi un nuovo episodio doloroso prima di 2 o 3 minuti. 
La plasticità neuronale può spiegare i fenomeni di rimielinizzazione parziale o 
normalizzazione della membrana mielinica che riportare la soglia di innesco del 
potenziale ad un livello più alto, simile alla normalità, giustificando i prolungati 
periodi di remissione della sintomatologia presentati da questi pazienti.  
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ALTERAZIONI ISTOLOGICHE 
 
Per comprendere a fondo l’eziopatogenesi della sintomatologia dolorosa si deve 
risalire al danno che si verifica a carico del nervo in seguito al conflitto 
neurovascolare. 
Lo studio del Dott. Devor e colleghi 16 ha cercato di chiarire la questione 
analizzando  la lesione del nervo causata dalla compressione microvascolare alla 
luce delle nuove informazioni sulle proprietà elettriche degli assoni afferenti 
danneggiati. 
 
Documentazione delle alterazioni patologiche nella radice del trigemino di un paziente che ha subito un 
intervento chirurgico MVD per il sollievo del tipico TN .  
 
 
 
Figura 22 da  16 micrografia elettronica mostra una zona di dismielinizzazione (frecce spessa in basso a sinistra, 
con abbondanti aree di collagene (aree bianche). 
La freccia indica la ( inferiore ) superficie esterna della radice adiacente al vaso che esercita la compressione. 
 
 
 
 
 
 
 
 57 
 
 
 
Figura 23 da 16 una zona di demielinizzazione ( a destra) con abbondanti detriti della mielina  
La freccia indica la superficie del campione 
 
I campioni analizzati sono stati fissati facendo attenzione ad identificare la 
porzione di nervo in contatto con il vaso e la porzione adiacente non 
interessata dal conflitto. 
I prelievi istopatologici sono stati fatti in modo esteso, comprendendo sempre 
almeno un bordo del campione  e gran parte della sua sezione trasversale, il che 
ha permesso uno studio anche della porzione più profonda della radice del 
nervo.  
La maggior parte dei campioni osservati presentava sia la mielina di tipo 
centrale sia quella di tipo periferico, a conferma che i prelievi erano stati 
effettuati nella zona di transizione del nervo. 
Da questo studio è stata osservata la distruzione dell’ultrastruttura dei tessuti in 
presenza di compressione della radice. 
E’ emersa così una chiara corrispondenza tra l’osservazione macroscopica della 
radice durante l’intervento e l'osservazione microscopica delle lesioni. 
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Nelle zone dove era presente un danno più grave pochi assoni erano rimasti 
intatti e quasi tutte le strutture nervose adiacenti al conflitto erano 
demielinizzante (“zone di demielinizzazione”). 
 
Figura 24 da 16:cluster di assoni demielinizzati a stretto contatto fra loro (la compressione è dove indicato dalle 
frecce ). 
 
Le aree adiacenti a quelle appena descritte contenevano più assoni 
“sopravvissuti”, dei quali una quota significativa presentava una guaina 
mielinica residua anche se parzialmente interrotta (“zone di 
dismielinizzazione”). 
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Figura 25 da 16: la zona centrale di demielinizzazione presenta detriti di mielina residua ed è circondata da aree 
di dismielinizzazione, si notino gli assoni rigonfi rivestiti da mielina compatta a sinistra. 
 
È interessante notare che la porzione del perimetro del nervo campionato posta 
direttamente in contatto con il vaso tendeva ad essere relativamente 
risparmiata, con fenomeni di dismielinizzazione. 
Una particolarità osservata in molti campioni bioptici è stata una 
sovrapproduzione  di collagene nella matrice extracellulare, a conferma della 
perdita assonale verificatasi (solitamente la fibre collagene vanno a riempire lo 
spazio rimasto vuoto in seguito alla perdita assonale). 
 
Devor è arrivato quindi ad identificare le alterazioni istopatologiche a carico 
della radice del nervo interessata dal conflitto: 
 aree di perdita assonale e demielinizzazione 
 aree di dismielinizzazione 
 assoni relativamente integri 
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Aree di Perdita Assonale e Demielinizzazione 
In queste regioni sono presenti: 
1 ) i processi astrocitari; 
2) una schiuma di liposomi singoli e multilamellari ( 0,2-1 m) , residuo delle 
guaine mieliniche frammentate; 
3) assoni di diametro piccolo e grande demielinizzati con il loro axolemma 
direttamente esposto al mezzo extracellulare. 
Gli assoni denudati, singolarmente o in fasci, sono in diretto contatto fra loro 
senza alcuna apposizione di citoplasma gliale. 
 
 
Figura 26 da 16: massa di collagene (freccia) circondata da una zona di demielinizzazione, dalla A alla C sono 
sezioni progressive della radice del nervo. 
 
La densità degli assoni di quest’area è spesso molto inferiore a quella osservata 
nelle regioni dismielinizzate contigue e talvolta gli assoni sono completamente 
assenti evidenziando una massiccia perdita. 
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Si rilevano inoltre abbondanti macrofagi normalmente presenti in gran quantità 
alla periferia dei nervi danneggiati. 
 
Aree di Dismielinizzazione 
Ci sono quattro tipi di lesioni delle fibre nervose con limitata dismielinizzazione 
e perdita assonale. 
Un primo tipo riguarda le fibre di grande diametro (fino a 40 µm)  più 
dismielinizzate, con una guaina mielinica molto sottile in proporzione al 
diametro delle fibre come apparente risultato del rigonfiamento dell’assone. 
Il citoscheletro assonale risulta frammentato all'interno di una matrice acquosa.  
Una seconda forma, più frequentemente rilevata a carico degli assoni di 
diametro inferiore, presenta dei rigonfiamenti e invaginazioni della mielina 
compatta , con rigonfiamento del citoplasma gliale presente all'interno 
dell’anello di mielina più interno, o all'interno della mielina compattata. 
Una terza forma è caratterizzata dall’atrofia e dalla perdita degli assoni privi di 
guaina mielinica. 
Le lamelle di mielina allentate , gli spazi interlamellari aperti ( delaminazione 
della mielina) e le lamelle di mielina disfatte vanno a riempire la sezione 
trasversale della fibra nervosa. 
In passato, questo tipo di cambiamento è stato interpretato come " 
ipermielinizzazione" o "proliferazione mielinica". 
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Infine, il quarto tipo, presenta un paio di fibre di mielina ad avvolgere numerosi 
(a volte decine)  di piccoli e grandi assoni come punti di rigenerazione della 
mielina, all'interno della guina mielinica originale residua. 
I nuovi foci di mielina probabilmente sono il risultato dei processi rigenerativi 
innescatisi in seguito al danneggiamento dell’assone, in un punto qualunque tra 
il ganglio trigeminale e il punto di osservazione. 
All'interno di questi cluster gli assoni vicini sono in stretta vicinanza fra loro 
rendendo possibili quei fenomeni di ipereccitabilità reciproca del contatto 
efaptico. 
 
Assoni Relativamente Integri 
Alle zone di dismielinizzazione fanno spesso seguito aree con fibre assonali in 
buono stato. 
Tuttavia, in una percentuale dal 5 al 20% delle fibre si ritrovano alcuni assoni 
dismielinizzati con mielina frastagliata. 
Nei campioni prelevati si sono rilevate lesioni demielinizzanti e dismielinizzanti 
a carico della mielina sia centrale sia periferica; quest’ultima è risultata meno 
danneggiata rispetto alla mielina centrale, probabilmente per una maggior 
intrinseca resistenza alla compressione vascolare. 
Devor classificò poi i campioni raccolti dai suoi studi in base al grado ed al tipo 
di lesione microscopica, in seguito li confrontò con le osservazioni 
macroscopiche fatte al momento dell'intervento.  
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Nei casi in cui durante l’intervento osservò appiattimenti, scanalature e 
decolorazione della radice compressa all’esame istologico, rilevò aree di ampia 
dismielinizzazione, demielinizzazione e perdita assonale. 
Nei casi in cui durante l’intervento era presente solamente il contatto del vaso 
con il nervo, all’istologico quest’ultimo presentava meno danni, con leggera 
dismielinizzazione e assoni più conservati. 
Pur definendo diverse sedi e gradi di compressione, il danno rilevato a carico 
della fibra nervosa  non dimostrava significative variazioni. 
Allo stesso modo anche la clinica non mostrava una diretta correlazione con i 
suddetti parametri. 
Infine, non vi era alcuna relazione evidente fra l'estensione spaziale del dolore 
(cioè il dolore in una, due o tre branche del trigemino) ed il grado di gravità 
della lesione della radice del nervo. 
I dati della letteratura supportano la conclusione che i danni alla radice del 
nervo sono focali, direttamente correlati al tipo di contatto, al grado di 
compressione ed alla decolorazione del tessuto vista durante l'intervento 
chirurgico. 
La natura focale della lesione della radice è in linea con la distribuzione 
localizzata del dolore trigeminale e giustifica i piccoli cambiamenti dei potenziali 
somato-sensoriali evocati dal trigemino con limitato deficit sensoriale. 
Per trovare una relazione fra la gravità della lesione e la sintomatologia rilevata 
si fa riferimento allo studio del Dott. Hilton17, dal quale si evince che in alcuni 
pazienti anche una lesione minima della radice possa essere sufficiente a 
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generare un dolore significativo e che in pazienti senza lesioni evidenti della 
radice del nervo si possano presentare disturbi primari in prossimità del 
trigemino. 
Si può concludere quindi che i danni causati dalla compressione della radice 
trigeminale siano una condizione sufficiente ma non necessaria per indurre i 
sintomi della nevralgia trigeminale. 
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ZONE TRIGGER 
 
Molti pazienti affetti da nevralgia trigeminale descrivono la presenza di aree sul 
volto che, se sottoposte a stimoli sensitivi, sono in grado di innescare la rapida 
insorgenza del dolore trigeminale e per tale ragione questi punti cutanei sono 
stati definiti come “trigger points” o “zone grilletto”. 
Il trigger point può essere di due tipi: 
 attivo: una zona che proietta il dolore a riposo e/o durante il  
 movimento con una distribuzione topografica specifica, sempre  
 dolente alla palpazione; 
 latente o inattivo: una zona che non provoca dolore a riposo ma  
 risulta dolorabile. 
Le zone trigger cutanee più frequentemente espresse sono l’angolo della bocca, 
la radice del naso, l’angolo esterno della palpebra e  il forame mentoniero (sul 
corpo della mandibola in corrispondenza della radice dei premolari).  
I trigger points possono essere attivati da “stimoli trigger” definiti così in 
quanto anch’essi in grado di scaturire l’insorgenza della sintomatologia 
nevralgica e possono essere di diversa natura: 
 -stimoli fisiologici: starnutire, parlare, masticare, etc.   
 -stimoli tattili: esercitati nel territorio di pertinenza della  
  radice nervosa irritata dalla patologia. 
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                 Figura 27  
 
Semplici gesti come la rasatura o addirittura correnti d'aria possono riuscire 
quindi ad innescare l’episodio doloroso.  
Il periodo di remissione può variare dalla sintomatologia può variare da pochi 
giorni fino ad alcuni anni. 
 
  
 67 
 
DIAGNOSI 
 
La nevralgia trigeminale 13 è una patologia la cui diagnosi è fondamentalmente 
di tipo clinico e che trova conferma nella diagnostica strumentale, più 
precisamente nella Risonanza Magnetica. 
 
DIAGNOSI CLINICA 
 
La IHS18 ha stilato i criteri per la diagnosi clinica stabilendo che si possa parlare 
di Nevralgia Trigeminale qualora il paziente presenti almeno tre attacchi di 
dolore faciale unilaterale che soddisfi i seguenti criteri :  
 
1 ) dolore localizzato nel territorio di innervazione di una o più branche del 
nervo trigemino senza altre irradiazioni; 
 
2 ) dolore con almeno tre delle seguenti criteri:  
• Criterio A: evidenza di attacchi parossistici di dolore della durata di pochi 
secondi fino a due minuti; 
• Criterio B: dolore di grave intensità associato ad una delle seguenti 
caratteristiche: 
   - acuto, intenso, superficiale, lancinante, etc 
 68 
 
   - insorto dopo la stimolazione di zone trigger o di   
   fattori trigger 
• Criterio C: attacchi stereotipati nel singolo paziente; 
• Criterio D: nessun deficit neurologico clinicamente evidente; 
• Criterio E: nessun’altra causa identificabile responsabile della 
sintomatologia (come patologie dell’angolo pontocerebellare, tumore, 
sclerosi multipla, infarti lacunari, aneurismi, malformazioni artero-
venose)   
 
Figura 28 da18 
Per una corretta diagnosi è importante eseguire un’anamnesi scrupolosa (parlare 
con il paziente, indagare sulle modalità di insorgenza ed intensità del dolore 
evocato, etc.) ed un accurato esame obiettivo. 
L’esame obiettivo generale  prevede una valutazione neurologica (prove 
neurologiche e valutazione dei trigger points), una valutazione muscolo 
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scheletrica della postura, della biomeccanica articolare, della forza muscolare, 
etc. 
Burchiel19 con l’intento di razionalizzare i diversi sottotipi di dolore faciale ha 
proposto un nuovo schema di classificazione in base a diverse categorie 
distinte, differenziando la nevralgia trigeminale in:  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
*  non può essere diagnosticato esclusivamente con la storia clinica 
Figura 29 da 19 
 
 
 
 
 
 
Diagnosi Storia del Dolore 
  
 Insorgenza spontanea 
Nevralgia trigeminale Tipo1    >50% dolore episodio 
Nevralgia trigeminale Tipo2    >50% dolore costante 
 
Dolore neuropatico trigeminale  
Dolore da deafferentazione trigeminale  
Danno trigeminale 
   non intenzionale, trauma incidentale 
   deafferentazione intenzionale 
  
Nevralgia trigeminale sintomatica Sclerosi multipla 
Nevralgia posterpetica Eruzione di Herpers Zooster trigeminale  
Dolore faciale atipico* Disturbo somatoforme doloroso 
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Un altro studio utile per valutare le caratteristiche del dolore trigeminale è 
quello proposto dal Dott. Nurmikko20 che ha raccolto informazioni dai pazienti 
seguendo lo schema proposto. 
 
 
Figura 30 da 20 
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DIAGNOSI STRUMENTALE 
 
Una volta definita la natura della nevralgia trigeminale l’iter diagnostico 
prosegue col le indagini strumentali, in particolare la Risonanza magnetica. 
La MR21 gioca un ruolo importante nella definizione dell’eziopatogenesi della  
patologia durante la valutazione pre-chirurgica al fine di: 
 - identificare il conflitto neurovascolare  
 - identificare eventuali cause secondarie di NT (sclerosi multipla, masse   
 tumorali, cisti, aneurismi o malformazioni artero-venose). 
Tuttavia, a causa della scarsa risoluzione, le tecniche di imaging convenzionali 
non sono sufficienti per la valutazione preoperatoria.  
Una miglior visualizzazione della fossa cranica posteriore è diventata possibile 
grazie allo sviluppo delle tecniche di acquisizione 3D di Risonanza Magnetica 
Nucleare. 
In particolare sono state definite due modalità di acquisizione molto utili ai fini 
diagnostici di imaging tridimensionale con l’impiego dell’ acquisizione “a stato 
costante” (Fiesta) e il time-of- flight (TOF) alla risonanza magnetica 
angiografica (MRA). 
Una sequenza FIESTA 3D produce un’immagine pesata in T2 con una 
risoluzione molto alta e con un ottimo contrasto tra le strutture, incluso il 
liquor cerebrospinale, il nervo trigemino e i vasi sanguigni adiacenti. 
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Nello studio del Dott. Zeng21 è stata valutata la capacità della sequenza 
FIESTA 3D in combinazione con la 3D TOF MRA nel rilevare il conflitto 
neurovascolare e differenziare i vasi coinvolti . 
 
         Figura 38 
 
 
             Figura 39 
 
Arteria 
Nervo 
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  Figura  40 
 
 
Figura 41 
 
 
 
Arteria Nervo 
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Figura 42 
 
 
Figura 43 
 
  
Nervo 
Arteria 
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La 3D TOF MRA rileva  l'arteria come una struttura ad alta intensità di segnale, 
il nervo come un struttura ad intensità intermedia ed il liquido cerebrospinale 
come una struttura a bassa densità. 
Nelle immagini 3D Fiesta, il vaso sanguigno ed i nervi vengono visualizzati 
come strutture a bassa intensità di segnale ed il liquido cerebrospinale come 
struttura ad alta intensità. 
Per queste motivazioni la combinazione di queste due metodiche ha permesso 
uno studio più dettagliato del conflitto neurovascolare nei pazienti con TN .  
La capacità dell'imaging FIESTA 3D in combinazione con 3D TOF MRA ha 
permesso di identificare il vaso sanguigno responsabile del conflitto 
neurovascolare. 
Nello studio di Zeng è stata verificata la corrispondenza fra le informazioni 
acquisite tramite l’imaging ed i reperti osservati durante l’intervento, con una 
compatibilità fra i dati rilevati in più del 97% dei pazienti. 
La qualità di acquisizione migliore è stata osservata utilizzando la Risonanza 
Magnetica a 3 Tesla.  
Quindi, combinando queste due tecniche si riesce a colmare i limiti delle singole 
metodiche ed ottenere un inquadramento diagnostico soddisfacente.  
In conclusione, sebbene la diagnosi di nevralgia trigeminale sia una diagnosi 
basata essenzialmente sulla clinica, l’ imaging FIESTA 3D in combinazione con 
3D TOF MRA risulta molto utile nel rilevamento del conflitto, nella 
differenziazione delle diverse eziopatogenesi e nel processo decisionale e di 
pianificazione dell’intervento terapeutico più idoneo. 
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Secondo la European Federation of Neurological Societies (EFNS) la 
registrazione neurofisiologica dei riflessi trigeminali potrebbe essere utile sia 
preoperatoriamente sia intraoperatoriamente in quanto consente di verificare 
che durante l’atto chirurgico non ci siano manovre che possano compromettere 
l’integrità del nervo. 
Infatti in caso di NT sintomatica, il test neurofisiologico dei riflessi trigeminali 
fornisce dei risultati con la stessa sensibilità (95%) e specificità (93%) della la 
risonanza magnetica (MR). 
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TRATTAMENTO 
 
STORIA DEL TRATTAMENTO DELLA 
NEVRALGIA TRIGEMINALE 
 
La nevralgia trigeminale è una patologia che da sempre ha destato l’interesse del 
mondo scientifico22. 
Fin dal 1756, il Dott. André ed il Dott. Fothergill 23 definirono questa patologia 
con il termine di “tic doloroso” ad indicare le smorfie e contorsioni che 
accompagnavano il dolore violento e insopportabile provato dai pazienti. 
Nel tentativo di delineare meglio le caratteristiche della nevralgia arrivarono ad  
ipotizzare che la causa fosse da ricercare nei "liquidi nervosi viziosi", che 
andavano ad irritare il nervo causando le scosse dolorose. 
Tuttavia queste teorie erano ben lontane dal comprendere a fondo 
l’eziopatogenesi di questa patologia. 
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       Figura 44 da 24 
Il trattamento della nevralgia trigeminale partendo dai rimedi con erbe naturali 
si è evoluto nel tempo fino alla moderna microchirurgia. 
Nel 1856 il Dott. Carnochan propose un approccio trans-antrale riuscendo a 
seguire il nervo mascellare nel suo decorso fino al forame rotondo, dove poteva 
così effettuare l’escissione del ganglio e del nervo. 
 
     Figura 44 da24 
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Nel 1890 il Dott. Horsley fu il primo che propose l’avulsione del ganglio di 
Gasser con approccio attraverso la fossa cranica media, riuscendo a sezionare 
in modo molto selettivo i rami pregangliari del trigemino. 
Una complicanza purtroppo molto frequente dei suoi interventi era il 
sanguinamento incontrollabile, dovuto al fatto che durante la fase di distacco 
del ganglio dalla parete del seno cavernoso, spesso andava a sfondare la parete 
stessa del seno. 
Per tale motivo Horsley preferì eseguire un approccio extracranico nella 
porzione periferica del nervo, lasciando la via intracranica come ultima scelta 
terapeutica. 
Dopo l’esperienza di Horsley furono il Dott. Hartley ed il Dott. Krause a 
proporre la gangliectomia del ganglio di Gasser tramite approccio extra-durale 
subtemporale: rimuovevano la porzione inferiore dell’osso temporale, legando 
l’arteria meningea media e alzando la dura madre dalla base del cranio 
mettevano in evidenza il forame ovale e il forame rotondo, andavano poi ad 
isolare la seconda e la terza branca del trigemino e procedevano così alla 
rimozione del ganglio. 
 
        Figura 45 da 22 
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Tuttavia anche questa tecnica portava con sé delle complicanze come per 
esempio l’anestesia corneale. 
Fu proprio questa frequente complicanza che spinse Franzier e Spiller ad 
apportare un’ulteriore modifica a questa tecnica decidendo di risparmiare la 
porzione superiore del ganglio ed evitando, come conseguenza della sezione 
della branca oftalmica, l’anestesia corneale. 
Contemporaneamente il Dott. Cushing aggiunse il suo contributo alla chirurgia 
trigeminale, proponendo una tecnica che riscosse molto consenso per la sua 
efficacia e sicurezza. 
Egli propose una rivisitazione della tecnica di Hartley-Krause cercando di 
risolvere quelle criticità che ne rappresentavano il limite maggiore, come i 
copiosi sanguinamenti responsabili dell’altissima mortalità e che non 
garantivano una corretta visualizzazione del ganglio da rimuovere. 
Il nuovo approccio chirurgico di Cushing prevedeva il sollevamento verso l’alto 
dell’arteria meningea media, allontanandola così dal campo operatorio ed 
evitando che fosse danneggiata durante l’atto chirurgico di gangliectomia. 
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     Figure 46, 47, 48 da22 
 
Questa accortezza operatoria segnò una notevole svolta per la mortalità legata a 
questo tipo di intervento, che nel 1985 si aggirava intorno al 22,5% e passò poi 
nel 1920 allo 0,2%. 
Suo contemporaneo e allievo fu il Dott. Dandy che contribuì anch’egli in modo 
determinante a porre le basi per la moderna tecnica chirurgica, proponendo un 
nuovo approccio laterale sub-occipitale, anche definito “approccio cerebellare”. 
 
                Figura 49 Walter Dandy da23 
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A differenza delle precedenti tecniche questo approccio gli consentiva di 
esporre ed intervenire separatamente sulle branche trigeminali in 
corrispondenza del ponte. 
A supporto dell’efficienza della sua tecnica, Dandy offriva minori tempi 
operatori, un atto chirurgico più “semplice” e un minor rischio di complicanze 
post-operatorie (come le cheratite post-operatoria). 
Proprio dalla sua esperienza operatoria Dandy fu il primo ad osservare la 
presenza di un conflitto neurovascolare, ovvero un contatto fra il nervo 
trigemino e una arteria o una vena, evidenziando questa situazione in circa il 
44,7% dei suoi pazienti. 
Questo nuovo modo di approcciarsi alla nevralgia trigeminale non riscosse 
subito molto successo per varie ragioni sia sociali sia pratiche: probabilmente i 
rapporti fra Dandy e il suo “maestro d’arte” Cushing non erano dei più 
favorevoli e la proposta di Dandy almeno fra i suoi contemporanei non ebbe 
grande apprezzamento in quanto oscurata dalla fama di Cushing, inoltre molti 
chirurghi dell’epoca ritenevano troppo “intellettualmente stimolante” la sua 
tecnica chirurgica rispetto alla già nota tecnica di Spiller-Fraizier. 
La tecnica proposta da Dandy fu un importante passo avanti per il trattamento 
della nevralgia trigeminale e fu il punto di svolta che pose le basi della moderna 
neurochirurgia del Dott. Gardner e ,successivamente, del Dott. Jannetta. 
Dandy e Gardner proposero l’ipotesi che ci fosse un nesso di causa tra i 
parossismi di dolore e la compressione della radice trigeminale da parte di anse 
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arteriose adiacenti o ,in un numero minore di casi, di tumori, malformazioni 
arterovenose e aneurismi. 
Fu nel 1934 che Dandy pubblicò le sue osservazioni sulla rizotomia 
iuxtapontina per il trattamento della nevralgia trigeminale, con l’intento di 
risolvere la compressione che un’arteria vicina al nervo esercitava su di esso. 
Passò molto tempo prima che la compressione vascolare fosse riconosciuta 
come una delle cause più frequenti della nevralgia trigeminale. 
Il primo intervento di decompressione della radice trigeminale fu proposto da 
Gardener nel 1959, ma la vera svolta nel trattamento della nevralgia trigeminale 
avvenne nel 1967 ad opera di Peter Jannetta che propose l’approccio per via 
sub temporale-transtentoriale. 
Il Dott. Hardy modificò successivamente la tecnica chirurgica proponendo un 
approccio retro mastoideo, più sicuro rispetto al precedente. 
 
 
    Figura 50 da23 
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Nel corso degli anni diverse sono state le soluzioni terapeutiche proposte per il 
trattamento della nevralgia trigeminale ma la scarsa comprensione della sua 
eziopatogenesi ha fatto sì che non sempre si riuscisse a dare sollievo al 
paziente25. 
 
 
TRATTAMENTO ATTUALE 
 
 
Figura 44 
I trattamenti chirurgici proposti sono stati numerosi: gangliolisi con iniezioni di 
glicerolo nel cavo di Meckel, termorizotomia percutanea, compressione con 
palloncino del ganglio di Gasser, etc.  
Molteplici sono le attuali tecniche di trattamento della nevralgia trigeminale: 
 
TRATTAMENTO MEDICO 
• 1^ LIVELLO   ANTIEPILETTICI  CARBAMAZEPINA  
     MIORILASSANTE  BACLOFENE   
• 2^LIVELLO   ANTIEPILETTICI  LAMOTRIGINA 
     ANTIPSICOTICI  PIMOZIDE 
     ANTIEPILETTICI  OXCARBAZEPINA 
     TOSSINA BOTULINICA 
 
Rimedi naturali Terapia medica
Fraizer: neurotomia 
retrogasseriana
Dandy: rizotomia
iuxtapontina
Hartel e Kirschner: 
elettrocoagulazione 
del ganglio di 
Gasser
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TRATTAMENTO PERCUTANEO 
• RIZOTMIA TRAMITE L’INIEZIONE DI GLICEROLO 
• COMPRESSIONE CON PALLONCINO  
• TERMOCOAGULAZIONE CON RADIOFREQUENZA 
TRATTAMENTO RADIOLOGICO 
• RADIOCHIRURGIA STEREOTASSICA 
 
TRATTAMENTO NEUROCHIRURGICO 
• DECOMPRESSIONE MICROVASCOLARE 
• RIZOTOMIA 
• GANGLIECTOMIA 
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TRATTAMENTO MEDICO 
 
Nella maggior parte dei casi la terapia medica è il primo approccio terapeutico 
offerto al paziente affetto da nevralgia trigeminale. 
I farmaci utilizzati per il trattamento vengono scelti in base all’eziopatogenesi 
della nevralgia trigeminale e, come prima strategia terapeutica, si utilizza 
prevalentemente la carbamazepina, anticonvulsivante dimostratosi efficace nel 
trattamento di questa patologia. 
Il meccanismo d'azione della carbamazepina si basa sia sull’inibizione della 
trasmissione sinaptica a livello del nucleo trigeminale attraverso il blocco dei 
canali del sodio voltaggio dipendenti, sia sull'inibizione della ricaptazione della 
noradrenalina riducendo così l’eccitazione glutammatergica. 
Il farmaco più frequentemente utilizzato è il Tegretol, a dosaggio iniziale di 
200-400 mg al giorno, con la possibilità di un aumento graduale della dose utile 
al controllo della sintomatologia dolorifica. Ottenuta la remissione del dolore il 
dosaggio può essere diminuito fino al raggiungimento della dose minima 
sufficiente al benessere del paziente. Tale riduzione  può essere mantenuta fino 
al ripresentarsi di un nuovo episodio nevralgico. 
Nel caso di fallimento della terapia di prima scelta è possibile impostarne una di 
seconda linea a base di Oxcarbazepina. 
Nella maggior parte dei casi le cure mediche sono sufficienti a prevenire gli 
attacchi ma in un percentuale variabile di pazienti tale terapia si dimostra 
inefficace o per una mancata risposta al principio farmacologico o per scarsa 
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tollerabilità agli effetti collaterali connessi all’assunzione di questi farmaci; 
inoltre l’inefficacia della terapia può essere attribuibile ad un errato 
inquadramento diagnostico dato che il quadro clinico può andare in diagnosi 
differenziale con altre “algie” faciali (cefalee vasomotorie, psicosomatiche, 
emicranie). 
Nella strategia terapeutica di prima linea può essere utilizzata anche un’altra 
classe di farmaci quali i miorilassanti ad azione centrale, come il Baclofene, la 
cui azione miorilassante si basa sulla stimolazione dei recettori GABA-β che 
inibiscono il rilascio degli amminoacidi eccitatori come il glutammato e 
l’aspartato. 
Nei casi di fallimento della terapia di prima linea  può essere instaurata una 
terapia di seconda scelta medianti l’utilizzo di altri antiepilettici, alcuni 
antipsicotici ed infine la tossina botulinica. 
Tra gli antiepilettici il principio attivo più largamente utilizzato in questa 
seconda fase terapeutica è la Lamotrigina, farmaco che agisce attraverso:  
 la riduzione dell’attività del canale del Na- voltaggio-dipendente; 
 il potenziamento della neurotrasmissione GABAergica; 
 la riduzione dell’attività del canale del Ca-voltaggio-dipendente di tipo T; 
 la riduzione dell’attività della neurotrasmissione glutammatergica. 
Tra gli antipsicotici buoni risultati si sono ottenuto con il Pimozide che va ad 
indurre un  blocco dei recettori della Dopamina. 
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Infine può essere utilizzata la tossina botulinica che, grazie alla sua azione 
inibitrice a livello sinaptico riduce il rilascio delle vescicole contenenti 
Acetilcolina permettendo così una diminuzione dell’attività dei 
neurotrasmettitori eccitatori e nocicettivi come il glutammato e la sostanza P. 
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TECNICHE PERCUTANEE 
 
Attualmente, le tecniche percutanee più frequentemente utilizzati sono i 
seguenti 20 13: 
 
RIZOTOMIA CON GLICEROLO 
Questa procedura è molto praticata in quanto non accompagnata da costi 
gestionali troppo esosi, tuttavia si associa a scarsa affidabilità non solo in 
termini di durata del periodo libero dal dolore  ma anche per un certo grado di 
neurotossicità.  
Le indicazione per il suo utilizzo riguardano quei pazienti con NT causata da 
processi di demielinizzazione e frammentazione assonale, in questi casi 
l'iniezione di glicerolo nella cisterna trigeminale determina sollievo dal dolore. 
Fin dalla sua introduzione,  questa tecnica è rimasta relativamente invariata con 
un tasso di pazienti liberi dal dolore a 3 anni di quasi il 50%. 
Ci sono evidenze che il successo della rizotomia con glicerolo sia influenzato 
dalla perdita assonale in fase postoperatoria e che ci sia un miglior outcome se 
durante l’esecuzione del trattamento il paziente manifesti il dolore faciale.  
Fra le possibili complicanze associate a questo trattamento abbiamo: le 
disestesie, l’intorpidimento corneale, la debolezza del massetere e l’herpes 
labiale. 
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COMPRESSIONE CON PALLONCINO DEL GANGLIO DI GASSER 
La compressione percutanea con palloncino (PBC) è stata introdotta nella 
pratica clinica dal Dott. Mullan ed è stata ampiamente utilizzata il basso costo e 
la semplicità d’esecuzione. 
Il punto chiave di questa tecnica è la corretta sede di gonfiaggio del pallone 
all'interno del cavo di Meckel. 
Non esistono criteri standard che definiscano il tempo di compressione e la 
pressione da esercitare. 
I modelli animali sperimentali suggeriscono che un tempo di compressione 
lungo sia associato a migliori risultati, anche se non confermati dalla clinica che 
suggerisce che un tempo di compressione più lungo non influenzi il sollievo dal 
dolore ed aumenti invece il tasso di complicanze. 
Inoltre, pressioni più elevate del palloncino sono associate a più alti tassi di 
disestesia, grave intorpidimento e debolezza del massetere. 
La variabilità delle dimensioni del cavo di Meckel è stata proposta come 
ulteriore fattore prognostico dell’efficacia della procedura, per questo motivo 
sono state create delle cannule di diverse dimensioni. 
Questa tecnica offre un buon tasso di sollievo immediato  del dolore 
postoperatorio che va dal 80% al 90% ed un periodo di assenza della 
sintomatologia algica, senza utilizzo di farmaci, che varia da 2 a 3 anni. 
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Alcuni autori hanno suggerito una minore efficacia nei pazienti 
precedentemente trattati con altre procedure chirurgiche o nei pazienti affetti 
da Sclerosi Multipla. 
Questa metodica comporta pochi effetti collaterali: intorpidimento, disestesia e 
debolezza del massetere. 
Nonostante gli scarsi effetti collaterali le recidive si presentano con un’elevata 
incidenza. 
La recente introduzione dell’utilizzo della TC intraoperatoria con 
neuronavigazione integrata ha permesso di aumentare la sicurezza di questa 
pratica. 
 
TERMOCOAGULAZIONE CON RADIOFREQUENZA 
Questa tecnica è ancora in uso in molti centri neurochirurgici e se eseguita con 
precisione è molto selettiva rispetto alla zona trigger. 
La metodica si basa sull’elettrocoagulazione del nervo trigemino e delle piccole 
radici del ganglio di Gasser. 
Dagli studi del Dott. Montano 13 il tasso di recidiva osservato dopo un follow-
up a 25 anni è stato di circa il 7%. 
Di questi pazienti, il 95% ha presentato ipoestesie da gradi moderato a grado 
marcato nel territorio interessato dal dolore. 
Questa tecnica presenta diversi effetti collaterali (debolezza masticatoria, 
disestesia e intorpidimento della cornea) la cui incidenza è da imputare alla 
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notevole variabilità individuale di organizzazione somatotopica delle fibre del 
nervo trigemino ed al danno irreversibile causato alle piccole fibre dolorifiche 
non mielinizzate. 
Per superare queste limitazioni, è stato sviluppato un elettrodo quadripolare 
con l’obiettivo di migliorare la precisione di identificazione somatotopica e 
diminuire così le dimensioni della lesione. 
Inoltre, l'uso del neuronavigatore e della tomografia computerizzata ha 
migliorato la localizzazione dell'ago rispetto alla sede da trattare e sembra essere 
associato ad un minor tasso di complicanze e di recidiva, rispetto alla 
fluoroscopia standard. 
 
 
TECNICHE RADIOLOGICHE 
 
RADIOCHIRURGIA STEREOTASSICA 
Nel corso dell'ultimo decennio questo trattamento è stato molto utilizzato per 
la nevralgia trigeminale, anche come prima opzione grazie alla sua minima 
invasività e basso rischio di complicanze. 
Tuttavia, alcune importanti preoccupazioni rimangono. 
Nei pazienti operati con questa tecnica si riscontra un ritardo nell’ottenimento 
del sollievo dal dolore di un paio di settimane o addirittura mesi. 
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La preoccupazione principale è che le sedute di Radiochirurgia Stereotassica 
inducono lesioni post-irradiazione. 
La risoluzione o diminuzione del dolore non è uniformemente stimata dagli 
autori, in alcune pubblicazioni i risultati sono classificati da buono ad ottimo 
anche se i pazienti continuano la terapia farmacologica per molto tempo dopo il 
trattamento. 
La RS è stata utilizzata in quei pazienti che presentavano comorbilità associate 
che li rendevano non candidabili al trattamento chirurgico di MDV o che 
rifiutavano una chirurgia più invasiva. 
Questa procedura prevede l’utilizzo del Gamma Knife (GKRS) con protocolli 
di dose variabile da 70 Gy e 100 Gy, solitamente erogata nella root entry zone 
del nervo trigemino, bersaglio dell’irradiazione. 
Tuttavia, considerando che i meccanismi eziopatogenetici non sono 
pienamente compresi, ad oggi non c’è una comune condivisione sull’esattezza 
del bersaglio e delle dosi ottimali da utilizzare.  
In un recente studio è stato notato che ad una sede d’irradiazione più vicina al 
tronco cerebrale corrisponde un sollievo più prolungato dal dolore.  
Tuttavia, un obiettivo radiochirurgico più prossimale è stato anche associato ad 
un aumentato rischio, da lieve a moderato, d’intorpidimento del viso.   
Ci sono dei bersagli alternativi come i nuclei trigeminali nel tronco cerebrale o il 
nucleo centromediano del talamo.  
In generale, è stato riportato che dosi elevate di radiazioni sono legate a risultati 
migliori, ma le complicanze aumentano con dosi superiori a 90 Gy. 
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La complicanza più frequentemente osservata è stata l’intorpidimento del viso 
che ha interessato circa il 10% dei pazienti, mentre disestesie permanenti e 
anestesia dolorosa erano rappresentate in percentuali inferiori. 
GKRS raggiunge risultati relativamente buoni sulla riduzione del dolore iniziale, 
anche in tempi brevi, e i risultati suggeriscono un basso tasso di fallimento in 
particolare tra i pazienti che si sono approcciati a questa tecnica dopo un 
precedente l'intervento. 
Il Dott. Little e colleghi 26 hanno riferito che il 75% dei pazienti, senza 
precedente intervento chirurgico, ha raggiunto il sollievo dal dolore a lungo 
termine a 7 anni rispetto al solo il 10% dei pazienti con precedente intervento 
chirurgico.  
In un recente studio prospettico di coorte sono state confrontate la GKRS e la 
MVD; quest'ultima è risultata significativamente superiore al GKRS nel 
mantenimento di uno stato di benessere con risultati più soddisfacenti a breve e 
lungo termine. 
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TECNICHE NEUROCHIRURGICHE 
 
RIZOTOMIA E GANGLIECTOMIA 
Queste due tecniche sono ormai state abbandonate, in quanto ritenute 
chirurgicamente ed anatomicamente troppo aggressive e poco efficaci nella 
risoluzione della sintomatologia. 
 
DECOMPRESSIONE MICROVASCOLARE 
Il prerequisito fondamentale per la scelta di questo tipo di intervento è una 
ampia e dettagliata conoscenza dell’anatomia del paziente, al fine di valutare se 
la MDV sia la scelta più idonea. 
Gli studi radiologici preoperatori sono obbligatori al fine di individuare 
anomalie vascolari e localizzare il conflitto. 
L’esame diagnostico gold standard per questo approfondimento anatomico è la 
Risonanza Magnetica. 
Recentemente sono state introdotte nuove metodiche di acquisizione RM 
trimensionale che hanno reso possibile la visualizzazione della fossa cranica 
posteriore come la FIESTA e la TOF MRA. 
Le acquisizioni consigliate prevedono 3 sequenze: 
• una sequenza FIESTA 3D T2-pesata ad alta risoluzione: una 
 sequenza che permette di ottenere immagini ben contrastate con il 
 liquido cerebrospinale che presenta segnale iperintenso e le altre 
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 strutture dell'angolo ponto-cerebellellare mostrate invece con un 
 segnale ipointenso; 
• una sequenza TOF MRA -3D per visualizzare i vasi ad alto flusso   
  (arterie); 
• una sequenza T1-pesata 3D con gadolinio in grado di evidenziare le  
  strutture vascolari (arterie e vene) evidenziate con un segnale   
  iperintenso dal mezzo di contrasto ed escludere la presenza di lesioni  
  captanti (placche da SM o lesioni tumorali). 
L’intervento di decompressione microvascolare è diventato uno dei trattamenti 
più comuni per fornire sollievo dal dolore a lungo termine nei pazienti affetti da 
NT. 
La durata del periodo libero da dolore, senza farmaci, dopo MVD va da 0,6 
anni a 10 anni e dopo 5 anni la percentuale di pazienti senza dolore varia dal 
58% al 78%. 
E’ stato riportato che i pazienti con nevralgia trigeminale tipica e con immediata 
remissione postoperatoria hanno un outcome buono/eccellente a lungo 
termine. 
Inoltre, poco è riportato in letteratura circa la qualità della vita dopo MVD, ma 
è stato evidenziato come i pazienti sottoposti a chirurgia primaria senza recidive 
e  complicazioni non mostrino segni di depressione e insoddisfazione. 
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INDICAZIONI TERAPEUTICHE 
La MVD rappresenta il trattamento ideale per i pazienti giovani affetti da 
nevralgia trigeminale perché nessun altro trattamento offre benefici più 
significativi in termini di sollievo a lungo termine, comunque una maggiore età 
non rappresenta una controindicazione a questa pratica chirurgica, in quanto 
non sono state rilevate complicanze maggiori rispetto ai pazienti più giovani. 
Infatti, nei pazienti più anziani l’atto chirurgico sarebbe addirittura 
tecnicamente più semplice, perchè col passare del tempo le strutture cerebrali 
vanno incontro ad atrofia e quindi, diminuendo di volume, è necessaria una 
minor retrazione delle strutture anatomiche con minor rischio di  
rigonfiamento cerebellare. 
Dopo aver fatto un corretto inquadramento clinico e trovata la conferma 
nell’imaging della risonanza magnetica il paziente viene indirizzato verso il 
trattamento di MDV. 
 
     Figura 45 
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PROCEDURE OPERATORIE 
Una volta terminata la fase di induzione dell’anestesia e raggiunto un buon 
grado di sedazione il paziente viene posizionato sul tavolo operatorio. 
Il paziente può essere posizionato in diverse posizioni sul tavolo operatorio 
secondo le preferenze dell’operatore. 
La posizione più utilizzata è in decubito laterale, con la testa ruotata affinchè il 
lato del conflitto sia rivolto verso l’operatore. 
Questa posizione presenta un rischio di embolia nettamente minore rispetto 
alla posizione seduta. 
Altra posizione è quella seduta, che permette la creazione di un campo 
operatorio “più rilassato” con le strutture anatomiche nella loro posizione 
fisiologica, ma associata a maggior emorragia e liquorrea. 
La testa viene posizionata su una testiera Mayfield che consente al chirurgo di 
orientare il campo nella posizione più idonea per l’esecuzione dell’intervento 
(generalmente si cerca di scegliere posizionare la testa in modo che la piramide 
del temporale sia parallela all’orizzonte, cosicché il VII e l’ VIII nervo cranico 
siano situati più inferiormente rispetto al V nervo cranico ed avere così un 
approccio chirurgico più semplice). 
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Figure 46 e 47 
Si procede alla rasatura dei capelli nella regione retrosigmoidea, alla 
preparazione del campo sterile per l’operazione e all’iniezione locale di 
lidocaina 0,5% e epinefrina (in diluizione 1 : 200,000) per ridurre il 
sanguinamento della ferita. 
L’approccio più utilizzato è quello retro sigmoideo. 
 
      Figura 48 
Con il bisturi si effettua un’incisione arciforme incentrata sull’asterion, per una 
lunghezza di 6-7 cm. Utilizzando l’elettrodo monopolare si dissezionano 
delicatamente i muscoli e i tessuti molli, fino ad arrivare a visualizzare l’osso 
dell’eminenza mastoidea e l’incisura digastrica, andando a ricercare l’asterion il 
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punto di repere anatomico risultato dell’incontro delle suture parieto-mastoidea, 
lambdoidea e occipito-mastoidea. 
 
 
    Figura 49 
 
La proiezione intracranica dell’asterion ci indica il punto di congiunzione tra il 
seno trasverso e il seno sigmoideo. 
Si procede all’esposizione dell’osso fino alla porzione curva dell’osso occipitale 
arrivando così al pavimento della fossa cranica posteriore. 
Tramite l’utilizzo di un trapano ad alta velocità si procede alla creazione di un 
foro osseo sull’asterion. 
Sutura Parieto-
Mastoidea 
Sutura Occipito-
Mastoidea 
Sutura 
Lambdoidea 
Asterion 
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Si confeziona una craniotomia mediante craniotomo e si estende lateralmente 
l’apertura con fresa ad alta velocità fino alla visualizzazione del punto di 
incontro fra il seno sigmoideo e trasverso. 
Un’attenzione particolare va posta nei confronti delle cellule mastoidee, ovvero 
le piccole cavità comunicanti fra loro che si trovano all’interno dell’apofisi 
mastoidea dell’osso temporale. 
Le cellule mastoidee comunicano direttamente o indirettamente con l’antro 
timpanico e la mucosa che le riveste, strutturalmente identica alla mucosa del 
cavo del timpano, continua con quella a livello dell’aditus ed antrum. 
Per questo motivo ai fini di interrompere la comunicazione creata con l’atto 
chirurgico di sezione dell’osso fra l’interno della scatola cranica e la tuba di 
Eustachio è importantissimo chiudere queste cellule con della cera, al fine di 
ridurre il rischio di infezioni postoperatorie e la formazione di rinoliquorrea che 
potrebbero compromettere la riuscita dell’intervento. 
 
       Figura 50 da 5 
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Si procede all’apertura della dura con un’incisione a “C” con cerniera sul seno 
sigmoideo ad una distanza di 3-5 mm dal seno. 
Sotto magnificazione ottica, si aprono le cisterne dell’angolo pontocerebellare 
consentendo la fuoriuscita del liquor e il conseguente dislocamento mediale 
dell’emisfero cerebellare.  
 
         Figura 51 
 
 
          Figura 52 
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L’arteria che più frequentemente è causa del conflitto è l’arteria cerebellare 
superiore che va a comprimere la root entry zone più frequentemente nella 
porzione antero-mediale. 
Utilizzando un dissettore si esplora la zona di emergenza del nervo dal tronco e 
le strutture vascolari e nervose, verificando che non ci siano dei rami arteriosi 
minori che prendono contatto col tronco encefalico e che potrebbero essere 
danneggiati durante l’atto chirurgico. 
Una volta mobilizzato il vaso si procede al posizionamento di uno o più 
frammenti di Teflon fra la radice del nervo e il vaso che esercita la 
compressione in modo prossimo-distale. 
 
 
        Figura 53 
 
Il teflon, tenuto in sede dalla pressione esercitata dal vaso e dal nervo, è fissato 
con della colla di fibrina. 
Vaso che entra in conflitto con la 
radice del nervo 
Teflon 
Nervo trigemino 
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Una volta terminato il posizionamento si irriga abbondantemente la zona per 
rimuovere i residui di materiale utilizzato. 
Si chiude la dura con una sutura continua per evitare perdite di liquor; si 
procede quindi alla chiusura del campo reinserendo l’opercolo osseo, 
riempiendo le soluzioni di continuo con la polvere ossea (conservata dalla fase 
di apertura) e tramite il posizionamento di viti e placche. 
Si ricostruiscono i piani dei tessuti molli. 
 
RISULTATI OPERATORI e TIPOLOGIA DI DECOMPRESSIONE 
Al termine dell’operazione di decompressione microvascolare si possono 
ottenere diversi risultati: 
- trasposizione: il vaso arterioso viene spostato in un’altra sede e allontanato dal 
tronco encefalico 
 
 
    Figura 54 
Arteria 
Nervo 
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    Figura 55  Il vaso è allontanato delicatamente dal tronco encefalico 
 
 
    Figura 56 
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    Figura 57 
 
 
    Figura 58  Una volta trasposta l’arteria si distanzia dal nervo mediante due piccoli frammenti di Teflon 
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     Figura 59 
 
 
     Figura 60 
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- interposizione: non esiste uno spazio anatomico sufficiente per spostare l’arteria 
al di sopra del nervo, allontanandola così da quest’ultimo, pertanto viene 
interposto del teflon fra le due strutture. 
 
 
          Figura 61  Il vaso è molto vicino al tronco encefalico e non è possibile allontanarlo. 
 
 
          Figura 62  Si procede quindi al posizionamento di un frammento di teflon fra il vaso e il nervo. 
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  Figura 63  
 
RISULTATI OPERATORI e OUTCOME CLINICO 
I risultati operatori da un punto di vista clinico possono essere molto 
eterogenei 27: 
- outcome eccellente: caratterizzato da immediato sollievo dalla sintomatologia 
nevralgica senza  bisogno di associare la terapia medica nel controllo della 
sintomatologia; 
- outcome buono: caratterizzato da una significativa diminuzione (maggiore del 
75%) dell’intensità del dolore provato prima dell’intervento, con o senza il 
supplemento della terapia medica nel controllo della sintomatologia; 
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- outcome scarso: caratterizzato dalla diminuzione inferiore al  75% del dolore 
provato prima  dell’intervento o dalla presenza di dolore invariato rispetto 
alla fase preoperatoria. 
 
FATTORI PROGNOSTICI PER UN BUON OUTCOME IN SEGUITO 
AD INTERVENTO DI MDV 
Un recente ed importante studio proposto dal Dott. Shi-Thing Li27 ha 
analizzato i possibili fattori clinici e operatori che aumentano la percentuale di 
riuscita dell’intervento di decompressione microvascolare, in particolare è stato 
osservato che: 
-le forme di nevralgia trigeminale con dolore tipico, specialmente quelle forme 
associate a trigger points molto sensibili, rispondono meglio al trattamento 
decompressivo rispetto alla forme di nevralgia atipiche; 
-per avere una buona risposta in termini di remissione del dolore nevralgico il 
tempo intercorso fra l’insorgenza della sintomatologia nevralgica e l’intervento 
chirurgico non deve essere molto lungo, in particolare non superiore ai 3 anni; 
- per avere un buon outcome in termini di remissione del dolore nevralgico il 
tipo di dolore e la sua distribuzione devono restare invariati dall’insorgenza 
della nevralgia trigeminale sino al momento dell’intervento chirurgico; 
Di contro, quindi, i pazienti che si presentano con una nevralgia con 
sintomatologia atipica, insorta da più di 3 anni e che ha cambiato le sue 
caratteristiche nel corso del tempo saranno destinati ad avere un outcome 
postoperatorio meno soddisfacente. 
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Esistono anche dei fattori “intraoperatori” che possono influenzare la buona 
riuscita dell’intervento di MDV, come ad esempio: 
• una accurata esplorazione della radice del nervo e delle strutture 
circostanti che consente di avere una più chiara visione delle strutture 
responsabili della compressione sulla radice del nervo; 
• nei casi in cui la causa della compressione sia un’arteria, situata molto 
vicina al tronco encefalico al quale manda dei rami perforanti, si deve 
procedere ad una accurata dissezione e all’interposizione di Teflon fra il 
nervo e tutti i vasi coinvolti; 
• utilizzando il Teflon si deve cercare di riposizionare il nervo in una 
posizione il più simile possibile alla posizione anatomica ideale per 
evitarne stiramenti secondari; 
• il grado di compressione associato alla severità del quadro clinico può 
essere un fattore predittivo per la riuscita dell’intervento: infatti nel caso 
di compressioni di grado 1 associate a nevralgia trigeminale è stato 
sufficiente un lieve contatto col nervo per scatenare la sintomatologia 
dolorosa (significativo di una maggior debolezza intrinseca della mielina), 
quindi in seguito ad intervento di MVD questi pazienti raggiungono 
molto difficilmente uno stato di benessere soddisfacente; di contro 
pazienti con gradi di compressione 2 e 3 hanno un outcome migliore, 
riuscendo a risolvere con la MVD il fattore più influente per la nevralgia, 
ovvero il conflitto fra il nervo e il vaso. 
 112 
 
COMPLICANZE DELL’INTERVENTO DI MDV 
Le complicanze12 che si possono osservare in seguito all’atto chirurgico 
possono essere molto eterogenee: 
-danno a carico di altri nervi cranici: 
  paralisi transitoria del IV NC  18% 
  paralisi transitoria del VI NC  2% 
  paralisi permanente del VII NC 5% 
  paralisi transitoria del VII NC 1% 
  deficit dell’VIII NC  14% 
  deficit parziale del VII NC 19% 
-vertigini, alterazioni dell’equilibrio, atassia 15% 
-infarto cerebellare     6% 
-infarto sopratentoriale    3% 
-infarto del tronco encefalico   1% 
-convulsioni      5% 
-morte      5% 
-altre complicanze minori (anestesia dolorosa, vasospasmo, rinorrea, meningite 
asettica, infezioni, perdita di liquido cerebro-spinale, etc.)  6% 
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CONFRONTO CON ALTRE TECNICHE 
Confrontando la tecnica di decompressione microvascolare con le altre 
tecniche si deve porre attenzione a diversi elementi, sia clinici sia economici, 
per valutare a pieno vantaggi e svantaggi che questa metodica offre. 
Il Dott. Tatli 28 ha proposto un confronto fra le diverse metodiche valutando il 
sollievo dal dolore immediato ed a 5 anni, la percentuale di recidive ed il rischio 
di complicanze. 
Tra le tecniche chirurgiche, la MVD fornisce il più alto tasso di sollievo dal 
dolore a lungo termine con il tasso più basso di recidive. 
Pertanto, è opinione condivisa che questa metodica sia il gold standard nel 
trattamento della nevralgia trigeminale quando le condizioni cliniche del 
paziente lo consentono. 
 
Figura 64 da28 
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                Figura 65 da 28 
 
 
       Figura 66 da 28 
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La termorizotomia con radiofrequenza, o RF-TR, offre invece un alto tasso di 
sollievo dal dolore iniziale ma si associa non solo ha un alto tasso di fallimento 
a lungo termine ma anche a gravi complicanze. 
Ad oggi la RF-TR è indicata per quei pazienti che non tollerano l'anestesia 
generale o che presentano un dolore ricorrente. 
La compressione percutanea con palloncino, o PBC, ha il più alto rischio di 
disfunzione motoria del trigemino nel postoperatorio, mentre la rizotomia con 
glicerolo, o GR, si associa ad una bassa percentuale di sollievo dal dolore 
iniziale ed alto tasso di recidiva, pertanto si consiglia questa soluzione ai 
pazienti anziani non candidabili ad altri tipi di trattamento. 
La radiochirurgia stereotassica, o SRS, pur essendo associata ad un minor 
numero di complicanze rispetto alle altre tecniche, presenta sia un tasso di 
successo iniziale basso sia un follow-up libero da dolore di breve durata. 
Risulta quindi un'opzione di trattamento ragionevole per i pazienti che non 
possono sottoporsi a procedure più invasive o che hanno eseguito altri 
trattamenti senza buon esito. 
In ultima analisi, a causa della bassa percentuale di successo , delle complicanze 
elevate  e delle alternative di trattamento disponibili, non si considera più 
vantaggiosa l’esecuzione della rizotomia  nella NT .  
In un recente studio il Dott. Fransen29 ha analizzato le diverse metodiche 
valutando la durata della procedura, il costo dei materiali, la strumentazione 
necessaria,  la spesa per la gestione del paziente durante il ricovero ed outcome 
clinico. 
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Da questo lavoro è emerso che in termini di sollievo immediato dal dolore le 
tecniche della decompressione microvascolare, la compressione percutanea con 
palloncino del ganglio di gasser e la rizotomia con radiofrequenza hanno un 
outcome migliore rispetto alla rizotomia con gamma knife, con un outcome a 
lungo termine che presenta il 25% di recidive in un periodo variabile da 5 a 10 
anni. 
Infine, da un punto di vista esclusivamente economico, sia la decompressione 
microvascolare che  la rizotomia con gamma knife  sono risultate più 
vantaggiose rispetto alle altre tecniche. 
Da tutti questi dati si evince la superiorità della tecnica di decompressione 
microvascolare rispetto alle altre tecniche in merito a tutti gli aspetti analizzati. 
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OBIETTIVO DELLO STUDIO 
 
Questo studio si pone l’obiettivo di analizzare l’outcome del trattamento di 
decompressione microvascolare nel conflitto neurovascolare in pazienti affetti 
da nevralgia trigeminale e definire i criteri clinici di indicazione per questo tipo 
di intervento. 
 
CRITERI DI INCLUSIONE DEI 
PAZIENTI 
 
I pazienti selezionati per lo studio sono stati scelti secondo criteri che 
permettessero di omogeneizzare il campione preso in esame, al fine di ridurre il 
più possibile le variabilità individuali dei singoli soggetti.   
I pazienti avevano diagnosi di nevralgia trigeminale da conflitto neurovascolare 
e sono stati trattati chirurgicamente da due operatori, presso U.O. di 
Neurochirurgia di Pisa, mediante intervento di Decompressione 
Microvascolare. 
Il periodo preso in esame va dal mese di Marzo 2013 a Febbraio 2016, per 
omogeneizzare il campione con l’attività dei due operatori.  
I pazienti sono stati valutati sia preoperatoriamente sia postoperatoriamente 
con esame clinico e valutazione del dolore mediante scala VAS. 
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CRITERI D’INDAGINE CLINICO-
ANAMNESTICA 
 
I pazienti individuati nel database operatorio che rispecchiavano i criteri 
d’inclusione scelti sono stati un totale di 25. 
La valutazione preoperatoria per lo studio è stata eseguita dai medesimi 
operatori che li hanno candidati all’intervento.  
Gli operatori per definire le caratteristiche cliniche dei pazienti visitati hanno 
seguito i criteri dell’International Headache Society13 , si sono avvalsi della 
classificazione della nevralgia trigeminale proposta dal Dott. Burchiel19 e della 
tabella proposta dal Dott. Nurmikko20 circa le caratteristiche del dolore provato 
dal paziente. 
Per la valutazione del dolore trigeminale è stata scelta la Visual Analogic Scale 
(VAS). 
 
Figura 67 
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    Figura 68 
 
La VAS è una scala di valutazione del dolore soggettivo provato dal paziente 
rapportato ad una scala visiva con valore minimo di 0 e massimo di 10, dove 0 
esprime l’assenza di dolore e 10 indica la presenza di un dolore descritto come 
insopportabile ed il peggiore immaginabile.  
Questa scala offre diversi vantaggi pratici: 
• la sua semplicità 
• il fatto che consenta di utilizzare un linguaggio semplice e facilmente 
 comprensibile dai pazienti 
• la possibilità di ripeterla per monitorare il decorso clinico 
 
Per ogni visita preoperatoria sono stati quindi raccolti: 
• i dati anagrafici: età e sesso 
• l’anamnesi patologica prossima: 
♦ il lato della nevralgia: destra o sinistra o bilaterale; 
♦ la distribuzione:  solo a V1, solo a V2, solo a V3, a V1 e V2, a V2 
e V3, a V1 e V3, a V1,V2 e V3; 
♦ la presenza di punti e stimoli trigger; 
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♦ il tipo di terapia medica seguita 
♦ la durata del periodo intercorso fra l’inizio della terapia medica e 
l’insorgenza della farmaco resistenza che ha portato il paziente 
all’intervento chirurgico. 
Una volta terminata la visita i pazienti hanno eseguito una Risonanza Magnetica  
presso il reparto di Neuroradiologia di Pisa, che ha confermato la presenza di 
un conflitto neurovascolare. 
I pazienti sono stati quindi sottoposti ad un intervento di decompressione 
microvascolare con approccio retro sigmoideo. 
 
Dopo un periodo variabile da pochi mesi a circa 3 anni, i pazienti sono stati poi 
ricontattati telefonicamente dal medesimo operatore, che ha chiesto loro 
informazioni circa: 
• l’attuale condizione clinica con una valutazione del dolore secondo la 
scala VAS 
• il tipo di terapia medica seguita o meno al momento  
Il medesimo operatore ha poi proseguito l’indagine osservazionale recuperando 
i dati degli interventi chirurgici eseguiti (in particolare le informazioni circa i 
vasi coinvolti nel conflitto al momento dell’esplorazione chirurgica). 
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DATI DEMOGRAFICI 
 
Il numero totale dei pazienti che ha partecipato allo studio è stato di 25, di cui 
13 donne (52%) e 12 uomini (48%).  
Il campione ha un’età compresa fra i 21 anni e gli 80 anni, con un’età media di 
66,3 anni. 
 
ANALISI DEI DATI RILEVATI 
 
          SESSO 
 
        Figura 69 
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TIPO DI NEVRALGIA 
 
         Figura 70  
 
BRANCHE INTERESSATE DALLA SINTOMATOLOGIA 
 
    Figura 71 
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VAS 
 
  Figura 72 
 
Nel campione analizzato la forma di nevralgia più rappresentata è la forma 
tipica, rilevata in 16 pazienti  con una localizzazione a destra nel 36% dei casi e 
a sinistra nel 28% rispetto al totale del campione, la forma atipica rilevata in 3 
pazienti con una localizzazione a destra nel 4% e sinistra nell’8%, la forma 
mista rilevata in 6 pazienti con una localizzazione a destra nell’8% e a sinistra 
nel 16%. 
Fra i pazienti la sintomatologia nevralgica è stata osservata più frequentemente 
nelle branche  di V1 e V2  nel 24% e nelle branche V2 e V3 nel 24% dei 
pazienti, V2 nel 20%, V1-V2-V3 nel 16% ,  V3 nel 12%  e V1 nel 4%. 
Il vaso più frequentemente coinvolto nel conflitto neurovascolare è stata 
l’arteria cerebellare superiore (SCA) nel 84% dei pazienti, seguita dall’ arteria 
0
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cerebellare antero inferiore (AICA) nell’8% dei pazienti e una vena nell’8% dei 
casi. 
Dei 25 pazienti analizzati preoperatoriamente l’88% (22 pazienti) ha assunto un 
antiepilettico come terapia medica, in particolare: 
10 pazienti assumevano una terapia a base di carbamazepina (45,5%) 
2 pazienti assumevano una terapia a base di oxcarbazepina (9,1%) 
9 pazienti assumevano una terapia a base di pregabalin (40,9%) 
1 paziente assumeva una terapia a base di topiramato (4,5%)  
 
Dei 25 pazienti analizzati nel postoperatorio solo il 24% (5 pazienti) continua 
ad assumere una terapia farmacologia per il controllo del dolore residuo dopo 
l’intervento: 
3 pazienti assumono una terapia medica a base di carbamazepina (50%) 
1 paziente assume una terapia medica a base di oxcarbamazepina  (16,7%) 
1 paziente assume una terapia medica a base di ibuprofene  (16,7%) 
1paziente assume una terapia medica a base dipregabalin  (16,6%) 
 
In particolare i pazienti di quest’ultimo gruppo (24%) presentavano diverse 
forme di nevralgia trigeminale: 3 presentano una forma tipica di lunga durata 
(dai 5 ai 10 anni), 2 atipica (da 1 anno a 4 anni) e 1 mista (da 2 anni). 
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Scegliendo arbitrariamente come cut-off temporale una durata media 
dell’intervallo trascorso dall’inizio della sintomatologia nevralgica e l’insorgenza 
della farmaco resistenza di 5 anni si osserva che : 
 per durata inferiore ai 5 anni (15 pazienti): 
♦ il 20%   dei pazienti soffre ancora di nevralgia trigeminale  
♦ il 26,7%  dei pazienti soffre di episodi dolorosi di intensità minore  
   rispetto alla valutazione preoperatoria  
♦ il 53,3%  dei pazienti ha recuperato il pieno stato di benessere 
 per durata superiore ai 5 anni (10 pazienti): 
♦ il 20%   dei pazienti soffre ancora di nevralgia trigeminale  
♦ il 10%   dei pazienti soffre di episodi dolorosi di intensità  
    minore rispetto alla valutazione preoperatoria  
♦ il 70%   dei pazienti ha recuperato il pieno stato di benessere  
 
Per durata inferiore ai 5 anni (15 pazienti): 
 nel caso della forma tipica: 
♦ 0 pz ovvero lo 0% dei pazienti soffre ancora di nevralgia trigeminale  
♦ 3 pz  ovvero il 20% dei pazienti soffre di episodi dolorosi di intensità  
   minore rispetto alla valutazione preoperatoria  
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♦ 5 pz ovvero il 33,3% dei pazienti ha recuperato il pieno stato di  
   benessere     
 nel caso della forma atipica: 
♦ 2  pz ovvero il 13,3% dei pazienti soffre ancora di nevralgia trigeminale 
♦ 0 pz ovvero lo 0% dei paziente soffre di episodi dolorosi di intensità  
   minore rispetto alla valutazione preoperatoria   
♦ 0 pz ovvero lo 0% dei pazienti ha recuperato il pieno stato di benessere 
    
 nel caso della forma mista: 
♦ 1 pz ovvero il 6,7% dei pazienti soffre ancora di nevralgia trigeminale 
♦ 1 pz   ovvero il 6,7% dei pazienti soffre di episodi dolorosi di intensità  
   minore rispetto alla valutazione preoperatoria  
♦ 3 pz   ovvero il 20% dei pazienti ha recuperato il pieno stato di   
   benessere     
  
Per durata superiore ai 5 anni (10 pazienti): 
 Nel caso della forma tipica: 
♦ 1 pz ovvero il 10% dei pazienti soffre ancora di nevralgia trigeminale  
♦ 1 pz ovvero il 10% dei pazienti soffre di episodi dolorosi di intensità  
   minore rispetto alla valutazione preoperatoria  
♦ 6 pz ovvero il 60% dei pazienti ha recuperato il pieno stato di   
   benessere  
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 Nel caso della forma atipica: 
♦ 1 pz ovvero il 10% dei paziente soffre ancora di nevralgia trigeminale  
♦ 0 pz ovvero lo 0% dei pazienti soffre di episodi dolorosi di intensità  
   minore rispetto alla valutazione preoperatoria  
♦ 0 pz ovvero lo 0% dei pazienti ha recuperato il pieno stato di benessere 
    
 Nel caso della forma mista: 
♦ 0 pz ovvero lo 0% dei pazienti soffre ancora di nevralgia  trigeminale 
♦ 0 pz ovvero lo 0% dei pazienti soffre di episodi dolorosi di intensità  
   minore rispetto alla valutazione preoperatoria  
♦ 1 pz ovvero il 10% dei pazienti ha recuperato il pieno stato di   
   benessere     
 
Nei 25 pazienti analizzati  non sono state rilevate complicanze operatorie e 
perioperatorie da imputare all’atto di decompressione microvascolare. 
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CONCLUSIONI 
 
La tecnica di decompressione microvascolare rispetto ad altri trattamenti 
presenta un minor rischio di recidive, una minor mortalità, una minor incidenza 
di complicanze postoperatorie, una maggior efficacia, una maggior efficienza ed 
un miglior outcome clinico a breve e lungo termine, risultando l’unico 
trattamento in grado di elimina la causa eziologica della nevralgia trigeminale ed 
evidenziando così la netta superiorità di questo trattamento rispetto agli altri 
trattamenti sintomatici. 
Nello studio effettuato la forma di nevralgia trigeminale che si è presentata più 
frequentemente è stata la forma tipica ed il vaso che più si ritrova coinvolto nel 
conflitto neurovascolare è l’Arteria Cerebellare Superiore, rispettando 
l’incidenza attesa dalla letteratura. 
Le porzioni della radice del nervo trigemino compresse dal vaso sono state le 
porzioni supero-laterale  e supero-mediale (V1 e V2 sintomatiche) e le porzioni 
supero-mediale e inferiore della radice del nervo (V2 e V3 sintomatiche). 
La localizzazione nell’emilato sinistro o destro non è andata ad influenzare 
l’esito dell’intervento chirurgico. 
Si è evidenziato che, nel periodo di osservazione dello studio, la forma di 
nevralgia tipica si associa ad un miglior outcome postoperatorio, rispetto alle 
altre forme. 
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Questo dato concorda con lo studio del Dott. Tyler-Kabara30 che dopo aver 
trattato con intervento di decompressione microvascolare numerosi pazienti 
affetti da forme atipiche di nevralgia trigeminale, ha osservato una immediata 
risposta al trattamento con sollievo dal dolore, ma nel 50% dei pazienti ha 
evidenziato un maggior rischio di recidive, con dolore ricorrente scarsamente 
controllato. 
Nelle forme atipiche la risposta soddisfacente alla terapia medica con 
carbamazepina   può rivelarsi un importante indicatore per identificare quei 
pazienti che con la MDV avranno un controllo del dolore di lunga durata. 
L’intervento di decompressione microvascolare risulta risolutivo per la 
sintomatologia nei pazienti che soffrono di nevralgia trigeminale: 
 nel 53,3% dei casi se l’intervallo trascorso dall’inizio della  sintomatologia 
 all’insorgenza della farmaco resistenza è inferiore ai 5 anni; 
 nel 70% dei casi  se l’intervallo trascorso dall’inizio della sintomatologia 
  all’insorgenza della farmaco resistenza è superiore ai 5 anni. 
A sostegno dell’efficacia della metodica di MDV nella valutazione preoperatoria 
l’88% dei pazienti faceva uso farmaci per il controllo della sintomatologia, fino 
a che, avendo sviluppato farmaco resistenza, sono stati indirizzati verso 
l’opzione chirurgica. 
Nel postoperatorio invece i pazienti che necessitano ancora di assumere i 
farmaci per il controllo del dolore nevralgico sono solo il 24%.  
 134 
 
Cercando di interpretare i dati raccolti circa la correlazione osservata fra la 
durata dell’intervallo trascorso dall’inizio della sintomatologia nevralgica 
all’insorgenza della farmaco resistenza e l’outcome clinico postoperatorio, si 
osserva che nei pazienti in cui è trascorso un lungo intervallo di tempo prima di 
non avere più un controllo farmacologico del dolore, si ipotizza che ci sia una 
maggior resistenza anatomica del nervo all’insulto lesivo del vaso, che fa sì che 
il nervo mantenga una maggior riserva funzionale responsabile del miglior 
outcome postoperatorio di questi pazienti (i pazienti recuperano il pieno 
benessere nel 70% dei casi); nei casi in cui, invece, trascorre poco tempo 
dall’insorgenza della nevralgia allo sviluppo della farmaco resistenza, si ipotizza 
che ci siano delle intrinseche caratteristiche anatomiche del nervo che ne 
determinano una maggior suscettibilità all’insulto eziopatogenetico e la 
tendenza a sviluppare alterazioni anatomopatologiche croniche a carico delle 
fibre nervose (i pazienti recuperano il pieno benessere nel 53,3% dei casi). 
A conferma di quanto appena affermato l’esperienza dello studio proposto e la 
letteratura10 forniscono delle indicazioni sul comportamento da seguire in caso 
di nevralgia trigeminale: 
 prediligere l’intervento di decompressione microvascolare nel trattamento 
della nevralgia trigeminale, soprattutto nella forma tipica rispetto alle altre 
tecniche; 
 valutare attentamente gli elementi caratterizzanti le forme atipiche per 
valutare l’effettivo beneficio che il paziente avrebbe sottoponendosi 
all’intervento chirurgico 
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 non avere un atteggiamento troppo attendista  perchè un maggior periodo 
trascorso dall’insorgenza della sintomatologa all’atto chirurgico aumenta il 
rischio che si sviluppino delle alterazioni anatomopatologiche croniche a 
carico del nervo, che fanno sì che il movente eziopatogenetico prevalente 
non sia più la compressione esercitata dal vaso, risolvibile con l’intervento 
di MDV, ma si inneschino dei meccanismi di attivazioni cronica del dolore 
scarsamente o non più controllabili con i trattamenti.  
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